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به انضمام سئوالات پرانترنی» دستیاری, ارتقاء و بورد داخلی تا تیر ۱۴۰۱ 


کت 
lhe‏ برگزیده کتاب سال دانشجویی ۱۳۷۵ با رتبه اول © مّلف برگزیده GUS‏ سال جمهوری اسلامی ایران ۱۳۷۷ 
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رده بندی دیویی ۶ ۶۱۶/۷۲۳ 
شماره کتابشناسی ملی ۰ ۰  :‏ ۸۹۶۲۳۲۲ 


گایدلاین روماتولوژی و بیماری‌های استخوان 


دکتر کامران احمدی 

فرهنگ فردا 

مهری آتش‌رزان 

سسسسسسسسسسسسسس Ce‏ 
لیتوگرافی: مره 
چاپ و صحافی: منصور 
نوبت چاپ: Sal‏ _-تابستان ۱۴۰۱ 
قیراژء ۰ جلد 
بهاء: ۲۴۰۰۰۰ تومان 
شایک: ۴-۵۲۲-۲۷۶-۲ ۹۷۸-۹۶ 
نشانی: خیابان سپروردی شمالی- بالاتراز چپارراه مطییری- کوچه تیمتن- پلاک ۷-انتشارات فرهنگ فردا 
تلفن: 3 ۴ ۸۸۷۵۹۲۷۷۰۸۸۵۴۳۶۳ ۸۸۷۵۴۳۱۹ 


© هرگونه برداشت از مطالب این کتاب منوط & اجازه رسمی از دکت رکامران احمدی می‌باشد. 
کلیه حقوق مادی و معنوی این کتاب منحصرً متعلق به دکت رکامران احمدی است؛ لذا هرگونه کپی. تکثیرو استفاده 
آزاین کتاب به غیراز فقط یک نفرخرید ار علاوه برپیکرد قانونی, از نظرشرعی نیزبا عدم رضایت مولف همراه می‌باشد. 


... بالینی مشترک‎ i 
تظاهرات اختصاصی اسپوند بلوآرترب‎ 


منشاء درد دراستئوارتریت 
علائم بالینی .. 


Leys 
درمان‌های‎ 
درمان دارویی‎ 
جراحی‎ 


باری‌های اطراب مقع 


» لوپوس دارویی ND cersscorarnsosrensressrenenrersee‏ 
« لوپوس نوزادی... 
سندرم Overlap‏ - 


gill Sys! 
Ye De هه وروی‎ (Anserine) بورسیت آنسرین‎ 
. بورسیت جلوی استخوان کشکک‎ 
. تشخیص بورسیت‌ها‎ 
درمان بورسیت‌ها‎ 
تاندونیت روتاتورکاف و سندرم فشردگی‎ 
وئیت کلسیفیک‎ ib 
عضله بای‌سپس‎ Db تاندونیت و‎ 
De Quervain سینوویت‎ 
یا استخوان کشکک‎ Patella تاند وئیت‎ 
تاند ینوپاتی‌های ناشی ازدارو.‎ 
یو توت یی‎ ET Ree نوا رایلیوتیبیا ببیال‎ pre 


۰ سندرم آنتی فسفولیپید انویه هوق خی وخ RA‏ 


آپی‌کند یلیت خارجی (Tennis Elbow)‏ 
آپی‌کند یلیت Als‏ ی 
فا شئیت لا نتار................................... OV‏ فنومن رینود و درگیری عروق محیطی 


۰ بیماری بافت بینابینی ریه (ILD)‏ .. 


۰ رای عروق کوچک 


۰ کیپسولیت چسبنده 


ارزیابی روماتولوژیک دربیماران مُسن . 
ارزیابی روماتولوژیک بیماران بستری + 
» مطالعات آزمایشگاهی 
۰ آسپیراسیون وآنالیزمایع سینوویال 
۰ روش‌های رادیولوژیک . 
۰ چگونگی برخورد با بیماران با شکایات روماتولوژیک 
منطقه‌ای. 
۰ درد دست . 


۰ ورد زر ein linia‏ 
۰ آنومالی‌های مادرزادی ستون فقرات کمری ۰.۰ ۲۱ 
۰ تروما به کمروگردن 
۰ بیماری دیسک کمری .. 
e‏ سندرم ps‏ اسب (Cauda Equina Syndrome)‏ 


۰ استنوزستون فقرات کمری (تکی کانال نخاع 


۰ آرتریت‌های التیابی اتوایمیون و وهی ۱۳۶ 
eo‏ دردهای ارجاعی. 
o‏ درمان کمردرد . 
۰ درمان کمردرد حاد ALBP)‏ بدون رادیکولویاتی 


۰ درمان کمردرد همراه با رادیکولویاتی 
© دردگردن و شانه + 
۰ تروما به ستون فقرات گردنی . 
۰ بیماری دیسک گردنی 
۰ اسپوندیلوزگردنی... 
۰ سایرعلل دردگردن 
eases Thoracic outlet syndrome ۰‏ وس 1 ۳ 
۰ شبکه برآکیال و اعصاب 
۰ درمان دردگردن بدون رادیکولویاتی 
۰ درمان درد گردن همراه با رادیکولویاتی YE cass‏ 


APP ۲‏ 
© آگونیست آنتاگونیست های استروژن ۱۳۶ 
© درمان GRILL‏ هورمونی (ART)‏ .. 
© هورمون پاراتیروئید 


* پپتید مرتبط با هورمون پاراتیروثد 


۱۳۷۰ 
۱۳۷ 


۱۳۸۰ 
ار( 


۱۳۰ 


۳۳ 
TFs 
۱۳۵ 
۱۳۶۰ 
۱۳۶۰ 
۱۳۷ 


تشخیص نقرس ۱۱۳۰۰ 
نقرس دربیماران پیوندی 1۴ 
درمان حمله حاد تقرس VFA‏ 


درمان دربین حملات و تقرس مزمن ۱۱۵۰۰ 
آموزش و Lifestyle» pu‏ 2 
درمان هیپراوریسمی دربیماران قاقد نقرس ۱۱۶ 


* بیماری رسوب کلسیم پیروفسفات دی‌هیدرات 
(CPPD)‏ ور ری رز یود ری 131 


۱۷۰ 
۱۷۰ 
۱۷۰ 


تعریف و اپید میولوژی 


سایرآرتروپاتی‌های کریستالی 
آرتروپاتی مرتبط با آیاتیت 


پاتولوژی و ریسک فاکتورها . 
تظاهرات بالینی 


تشخیص 


موسسه فرهتگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


© واسکولیت‌های مرتبط با Wess ... ANCA‏ 
* گرانولوماتوزوگنرو Tob‏ 
© ستدرم چرچ - اشتراوس 
۰ تشخیص‌های افتراقی .. 
۰ درمان واسکولیت‌های عروق کوچک . 
۰ پیش 


© واسکولیت افزایش حساسیتی 
۰ واسکولیت‌های عروق متوسط 
* پلی‌آرتریت ندوز . 

۰ بیماری کاوازاکی .. 

* واسکولیت‌های عروق بزرگ ... 
* آرتریت تمپورال یا آرتریت سلول ژآ 
» آرتریت تاکایاسو 
« سایرنکات درمان واسکولیت‌ها caacanareany‏ 8{ 


تتتتجه الکتروتیکی (EDOOK)‏ مجموعه کتب موسسه 


فرهنگی انتشاراتی دکترکامران احمدی و کتاب‌های صوتی 


در سایت موسسه و طاقچه عرضه کردیده است. 


افرادی که تمایل دارند. می توانند نسخه الکترونیکی 
obs‏ ها (Ebook)‏ و کتاب GH‏ صوتی را با قبمت 


مناسب تری دریافت نمایند. 


۷۷۷۵۵۲ 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی cy pall 38s‏ احمدی با ربع قرن تجربه در زمینه آموزش پزشکی, همواره احترام به شأن و 
منزلت جامعه پزشکی به عنوان یکی از فرهیخته‌ترین اقشار جامعه را سرلوحه کار خود قرار داده است؛ به طوری که 
تبلورآن در سطح علمی و کیفیت کتب مقسسه به خوبی قابل ملاحظه است. jab‏ آنچه گفته آمد ساختمان جدید 
موسسه فرهنگی دکترکامران احمدی که در ۷ طبقه مطابق با GLa‏ و منزلت جامعه پزشکی ایران در طی ۲ سال ساخته شد 
وبه آخرین امکانات روز آموزش پزشکی دنیا مجه زگردید. 1 1 

در این مرکز علاوه بر تالیف و تولید کتب و سایر محصولات فرهنگی. آموزش پزشکی الکترونیک نیز مطابق با آخرین 
روش‌های روز دنیا آغاز خواهد شد. لذا از تمام علاقمندان به همکاری نیز دعوت به عمل آورده می‌شود تا در اين 
فعالیت‌های بزرگ کشوری و ملی که گام بزرگی در جهت پایه‌گذاری آموزش پزشکی نوین در ایران خواهد بود. به ما 
کمک کنند . در نهایت بر این باوریم که اين موقسسه و امکانات آموزشی آن متعلق dy‏ ما نبوده و خانه تمام دانشجویان 
پزشکی و پزشکان ارزشمند کشورمان است. 

آدرس جدید موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکتر کامران احمدی 
تهران - خیابان سهروردی سمالی - بالاتر از چهارراه مطیهری_کوچه تبهمتن = بلاک V‏ 


۸۸۵ ۲۰۱۲۴ ۸۸۵ ۴۲۶۲۸ ۸۸۷ ۵۹ ۲۷۷ ۸۷۵6۳۹ 


Ol)‏ 39,76 مستقهم از موسسه فرهنگی انتشاراتی 


3 


م‌اجعه مستقیم به موسسه 


تهران. خیابان سهروردی شمالی 
بالاتر از چهار راه مطهری 
کوچه تهمتن. پلاک ۷ 


ری سا رین تلخی 


AAO Po ۴ ۸۸۵ ۴۳ ۸ 


AAV ۵٩ ۷ AAV OF ۹ 


چگونگی برخورد با اختلالات مفصلی و 


عضلانی - اسکلتی 


۱ آنالی زآماری سئوالات فصل‎ »( &F 


درصد سئوالات فصل ۱ در ۲۰ سال اخیر: ۳/۸۷ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 


۱الگوریتسم ۱-۲ (اندیکاسیون‌های آسپیراسیون gale‏ سینوویال)» ۲ تنووسینوویت 1260060۵10 (به ویژه آزمون 
فینکل اشتاین): ۳-سندرم تونل کارپال. ۴- تنووسینویت و پارگی روتاتور کاف, ۵ سیب به منیسک‌های زانو 
(تست مک‌کوری و تست «(Drawer‏ ۶-بورسیت ایلئوپسواس 


۵ بیماری عبارتند از: ۱- آرتریت سپتیک, ۲- آرتریت حاد ناشی از کریستال 
(مثل نقرس) و ۳- شکستگی. ۴- ایسکمی عروقی, ۵- سندرم تونل کارپال. 
به این ۵ اختلال اصطلاحاً بیماری‌ها با «پرچم قرمز» اطلاق می‌شود. در 
صورت ایجاد حاد و ناگهانی بیماری و درگیسری منوآرتریت یا درد عضلانی 
اسکلتی کانونی LL‏ به این گروه شک کرد. 

fy‏ خستگی: بیماری‌های التهابی‌مانندآرتریت روماتوئید و پلی‌میالژیاروماتیکا 
می‌توانند موجب خستگی شدید شوند. 
کدامیک از موارد زیر در مورد بیماری پریآرتبکولر صحیح می‌باشد؟ 

(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب | کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران/» 

الف) محدودیت در حرکات فعال 


ب) محدودیت در حرکات غیرفعال 
ج) خشکی صبحگاهی بیش از یک ساعت 
د) بهترشدن علائم در طول فعالیت‌های روزمره 


plas fl]‏ مورد به نفع درگیری مکانیکال (غیرالتهابی) مفصل می‌باشد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران] 

(LA!‏ وجود درد در صبح 

ب) بهترشدن درد با فعالیت 

ج) خشکی صبحگاهی کمتراز نیم ساعت 

د) خستگی و کاهش وزن 


شرح‌حال و معاینه 4 


آقاسن: سن بیماران می‌تواند به تشخیص کمک کند. 

۱- لوپوس و آرتریت واکنشی اغلب در جوانان مشاهده می‌گردند. 

۲- فیبرومیالژی و آرتریت روماتوئید بیشتر در میانسالان دیده می‌شوند. 
۳- استتوآرتریت و پلی‌میالژی روماتیکاء اغلب در سالمندان رخ می‌دهند. 


طبقه بندی اختلالات عضلانی - اسکلتی x‏ 
fa]‏ ا ختلالات مغصلی: بیماری‌های مفصلی دارای مشخصات زیر هستند: 
(- درد عمقی يا منتشر مفصل, ۲- محدودیت در حرکات اکتیو و پاسیو مفصل . 
۳- تورم» ۴ - کریپتاسیون: ۵- ناپایداری مفصل. ۶- قفل شدگی و ۷- دفورمیتی 
8 اختلالات غیرمفصلی: اختلالات غیرمفصلی شایعتر بوده و در 
حرکات اکتیو رولی نه پاسیو) موجب درد می‌شوند . در اختلالات دورمفصلی 
LJ (Periarticular)‏ تندرنفس نقطه‌ای یا کانونی در ناحیه نزدیک به 
ساختمان‌های مفصلی وجود دارد و یافته‌های فیزیکی آنها از کپسول مفصلی 
دور است. اختلالات غیرمفصلی غالبا موجب تورم. کرپیتوس, ناپایداری با 
دفورمیتی نمی‌شوند . 
اختلالات التهابی: خصوصیات اختلالات التهابی «fold‏ اریتم. گرماء 
درد. ادم, تب» خستگی, راش؛ خشکی طولانی‌مدت صبحگاهی و کاهش 
وزن هستند. در اختلالات التهابی همچنین ممکن است افزایش 51 یا 
CRP‏ ترومبوسیتوز, آنمی و هیپوآلبومینمی نیز وجود داشته باشد. 
53 اختلالات التهابی شامل اختلالات ناشی ازعوامل عفونی(نایسریا گنوره, 
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس) کریستال‌هاء علل ایمنولوژیک, واکنشی و 
8 اختلالات غیرالتبابی: علائم اختلالات غیرالتهابی شامل درد بدون PI‏ 
و گرمی است. دراین اختلالات» خشکی صبحگاهی و علائم سیستمیک وجود 
نداشته و تست‌های آزمایشگاهی» طبیعی هستند. 
uid‏ صبحگاهی: خشکی صبحگاهی ناشی از اختلالات التهابی 
مانند آرتریت روماتوئید. پلی‌میالژیروماتیکااغلب چند ساعت طول می‌کشد 
و ممکن است با فعالیت. کاهش یابد و برعکس فنومن ژل (Gel)‏ که همان 
خشکی متناوب می‌باشد. همراه با اختلالات غیرالتهابی (استئوآرتریت) بوده و 
کمتر از یکساعت طول می‌کشد و با فعالیت بدتر می‌شود. 
آه] بیماری‌های «پرچم قرمزها: ۵ بیماری عضلانی -اسکلتی باید Lope‏ 
تشخیص داده شوند تا ازآسیب و موربیدیتی شدید آنها جلوگیری شود. این 


1- Red flag 


۴- افزایش دامنه حرکت و شلی بافت همبند ممکن است در سندرم‌های 

زیر دیده شود: 
(All‏ سندرم هیپرموبیلیتی 
ب) سندرم اهلرز -داتلوس 
ج) سندرم مارفان 

۵-اگرمیزان حرکات ۳2951۷5 از حرکات Active‏ بیشتر باشد, بیماری‌های اطراف 
مفصلی مثل تاندونیت. پارگی تاندون ی میوپاتی مطرح می‌گردد (۱۰۰/ امتحانی). 

۶- کریپتاسیون خفیف در هن‌گام لمس مفصل به صورت شایع حس 
می‌شود, ولی اگ رکریپتاسیون شدید و خشن باشد حاکی از دژنراسیون مفصل 
(مثلا استئوآرتریت) است. 

آقا معاینه قدرت عضلانی: برای بررسی قدرت عضلانی یک سیستم 

نمره‌دهی ۵ امتیازی وجود دارد که به قرار زیر است: 

۱- امتیاز صفر: فقدان حرکت 

۲- امتیاز ۱: حرکت ناچیزیا wi‏ عضلانی 

۳- امتیاز ۲: حرکت در شرایطی که نیروی dle‏ حذف شده باشد. 

-F‏ امتیاز ۳: حرکت فقط در خلاف جاذبه 

۵- امتیاز ۴: حرکت برخلاف جاذبه و مقاومت 

۶- امتیاز ۵: قدرت طبیعی 

il] =‏ آقای۴۰ ساله‌ای به علت درد وتورم مفاصل زانو مج پاومچ دست راست 
به مدت ۸ هفته مراجعه نموده است. وی از خشکی صبحگاهی بیش از نیم ساعت) 
نیزشاکی اسست. در معاینه. هر ۳ مفصل متورم و دردناک هستند. CRP‏ مثبت و 
ESR= 0‏ است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ ‏ (پانترنی -اسفند (NA‏ 
(il‏ ولیگوآرتریت مزمن ب) أولیگوآرتریت حاد 
ج) پلی‌آرتریت مزمن د) پلی‌آرتریت ob‏ 


فیبرومیالژی 


آق تعریف: فیبرومیالسژی بیماری اسست که در آن احسساس درد به علت 
کاهش آستانه حس درد. تشدید می‌یابد. 

اپید میولوژی: فیبرومیالژی, AY‏ افراد جامعه را مبتلا می‌سازد و در زنان 
شایعتر است. 

#] تظاهرات بالینی 

@ درد: شایعترین علامت فیبرومیالژی "درد در همه جای بدن" است. این 
درد هم دربالا و هم در پائین کمردر هردو طرف بدن وجود دارد. درد باید در 
بیشترزمان‌های شبانه روزو در اکثرروزها و حداقل برای ۳ ماه وجود داشته 
باشد تا قابل انتساب به فیبرومیالژی باشد. 

:Trigger point bLiie‏ در مبتلای ان به فیبرومیالژی نقاطی از 
بدن وجود دارند که با لمس bo‏ تندرنس می‌شوند. اين نقاط عبارتند 
ز: اپی‌کوندیل‌هاء ببورس تروکانتریک, بورس آنسرین و عضلات (گلوتئال, 
تراپزیوس و سوپراسپیناتوس) SSE)‏ ۱-۱) 

سایرعلائم 

۱- اختلالات خواب: بیمارعنوان می‌کند خواب موجب رفع خستگی نمی‌شود. 

۲- خستگی 

۳- اختلال در عملکرد GELS‏ 

۴- اضطراب و افسردگی 


مّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


قا جنس: آرتریت روماتوئی د. لوپوس» فیبرومیالژی و استئوپروزاغلب در 
زنان و نقرس و اسپوندیلوآرتریت‌ها (اسپوندیلیت آنکیلوزان) غالبا در مردان رخ 
می‌دهد . 

نژاد: شیوع خانوادگی در اکثرآرتروپاتی‌ها نامحتمل بوده اما ممکن 
است در بیماری‌هایی stile‏ اسپوندیلیت آنکیلوزان. نقرس و گره‌های هبردن در 
استئوآرتریت دیده شود. 
قا شروع بیماری: شروع اختلالاتی مانند آرتریت سپتیک و نقرس ناگهانی 
بوده. در حالی که استئوآرتریت. آرتریت روماتوئید و فیبرومیالژی شروع تدریجی 
دارند. 

lll‏ طول مدت علائم: اگر علائم بیماری کمتر از ۶ هفته طول بکشد به 

آن بیماری حاد و اگر بیشتراز ۶ هفته ادامه cel‏ بیماری مزمن گفته می‌شود. 
آرتریت‌های حاد شامل آرتریت‌های عفونی؛ واکنشی ویا تاشی ازکریستال 
Ste)‏ نقرس) هستند در حالی که آرتریت‌های مزمن شامل انواع غیرالتهابی 
مثل استئوآرتریت و انواع ایمنولوژیک مثل آرتریت روماتوئید هستند. 

آق] تعداد مفاصل درگیر 

۵ منوآرتیکولن: در آرتریت مُنوآرتیکولر تنها Sy‏ مفصل درگیر است. 

آولیگویا پاسیآرتیکولر: درآرتریت Sell‏ یا پاس‌آرتیکور, ۲یا ۳ مفصل 
درگیر است. 

۱- آرتریت‌های کریستالی و عفونی اغلب منو یا آولیگوآرتیکولر هستند. 

۲- اسپوندیلو آرتریت‌هاء آرتریست واکنشی, نقرس و سارکوئیدوز, 
ولیگوآرتیکولر و غیرقرینه هستند. 

9 پُلی‌آرتیکولن STIL‏ به معنای درگیری ۴ یا بیشتراز ۴ مفصل بوده 
و استئوارتریت و آرتریت روماتوئید معمولا پلیآرتیکولر هستند. 

۴ استئوآرتریت و آرتریت سوریاتیک ممکن است آولیگو یا ُلی‌آرتیکولرو 
قرینه يا غیرقرینه باشند. 

Solio‏ درگیر 

۱- اندام‌های فوقانی اغلب در آرتریت روماتوئید و استئوآرتریت درگیر 
می‌شوند. در حالی که آرتریست اندام‌های تحتانی کاراکتریستیک آرتریت 
واکنشی و نقرس (در شروع بیماری) هستند. 

۲- گرفتاری مفاصل در آرتریت روماتوئید اغلب متقارن (سیمتریک) بوده در 
حالی که در اسپوندیلوآرتریت‌هاء نقرس. آرتریت واکنشی و سارکوئیدوز گرفتاری 
غالبا غیرمتقارن (آسیمتریک) است. 

۴- درگیری مفاصل در آرتریت کریستالی و آرتریت لایم به شکل متناوب, 
درتب روماتیسمی و آرتریت ویروسی یا گنوکوکی به شکل مهاجر, در آرتریت 
روماتوئید و آرتریت سوریاتیک به طور اضافه شونده است. 

۴- درگیری اسکلت محوری در استئوآرتریت و اسپوندیلیت آنکیلوزان شایع 
بوده اما در آرتریت روماتوئید (به جزء درگیری ستون فقرات گردنی) ناشایع است. 
معاینه بالینی 
(- بررسی درد. گرمی, اریتم و تورم در مفاصل درگیر و غیردرگیر باید انجام 


۴۲ مفصل بدن به راحتی قابل لمس بوده که با معاینه آنها می‌توان 
تعداد مفاصل تندریا متورم را مشخص کرد. این مفاصل عبارتند از: (PIP‏ 
۴ ها, مج دست‌هاء آرنج‌هاء شانه‌ها و زانوها 

۳- اتساع کپسول مفصلی معمولاً موجب درد. بزرگی یا مواج شدن مفصل 
شده که پیماران معمولاً جهت کاهش درد. مفصل را دروضعیت فلکسیون نسبی 
قرار داده که در طول زمان ممکن است موجب contracture‏ ۲۳1600 شود. 
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روماتولوژی/ فصل ۱ * چگونگی برخورد با اختلالات مفصلی و عضلانی اسکلتی 


الف) آرتریت روماتوئید 
ج) فیبرومیالژی 


ب) استئومالاسی 
پلی‌میالژیا روماتیکا 


ارزیابی روماتولوژیک در بیماران cred‏ 


- بروزبیماری‌ه ای روماتولوژیک با بالا رفتن سن افزای ش می‌یابد 
به طوریکه ۵۸/ افراد با سن بیشتر از ۶۵ سال» تظاهرات مفصلی دارند. 

۲- معمولاً بهدلایل زیر بیماری‌های روماتولوژیک در افراد مُسن تشخیص 
داده نمی‌شود: 

اسف علائم و نشانه‌های بیماری ممکن است مبهم بوده و علائم 
بیماری‌های همراه بارزتر باشد. 

ب) تست‌های آزمایشگاهی در افراد سالخورده قابل اعتماد نیست. 
8 درافراد سالخورده بالا می‌رود و 1۳ و ANA‏ در 7/۱۵ افراد 
سالخورده با تیتر پائین مثبت است. 

۳- افراد سالخورده مستعد بیماری‌ه ای روماتولوژیک زیر هستند: 
استئوآرتریت استئوپروز شکستگی‌های استئوپروتیک, نقرس, نقرس IS‏ 
پلی‌میالژی slog,‏ واسکولیت و اختلالات ناشی از دارو 

ارزیابی روماتولوژیک بیماران بستری 

8 اندیکاسیون‌های بستری: بیماران مبتلا به اختلالات روماتولوژیک 
غالبا به یکی از علل زیر در بیمارستان بستری می‌شوند: 

۱- شروع حاد آرتریت التهابی (نقرس يا آرتریت سپتیک) 

۲- بیماری تشخیص داده نشده تب‌داریا سیستمیک 

۳- ترومای عضلانی- اسکلتی 

۴- بدترشدن يا شعله ور گشستن یک اختلال عضلانی -اسکلتی زمینه‌ای 
(مانند لوپوس) 

۵- بروز بیماری‌های ab‏ همزمان (مثلاً حوادث ترومبوتیک, لنفوم و 
عفونت) در بیماری که دارای اختلالات روماتولوژیک است. 

زا برخورد با بیماری روماتولوژیک بستری: وجود آرتریت التهابی 
مُنوآرتیکولر (تک مفصلی) حاد. نشانه وجود آرتریت سپتیک, نقرس یا نقرس 
کاذب (بیماری‌های پرچم قرمز) بوده و ممکن است نیازمند آرتروسنتزیا بستری 
(در صورت شک به عفونت) باشد. 

3 در اختسلالات التهابی مزمن مانند آرتریست روماتوئید. لوپوس و 
سوریازیس ریسک عفونت. حوادث قلبی - عروقی. اختلالات ریوی و نتوپلازی 
افزایش می‌یابد. 


[-90۳])مرد۵۰ سالهچاقی با سابقه فشارخون و بستری در 0۳ به علت 
انفارکتوس میوکارد. دچار درد و تورم زانوی چپ شده است. وی ۶ ماه قبل نیز 
دچارتورم و درد مج پای جپ می‌شود که به درمان با ایندومتاسین پاسخ داده 
است. اقدام تشخیصی مناسب کدام است؟ 
(پانترنی شهریور ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا» 
الف) اندازه‌گیری اسید اوریک سرم ‏ ب) آسپیراسیون مایع مفصلی و آنالیزآن 
ج) اندازه‌گیری ESR CRP‏ د) ALS‏ رخ و نیمرخ پای راست 


۷۷۷۰۵۵ 


Low cervical: 
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of the intertransverse 
spaces at C5-C7 


Second rib: 
second 
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شکل ۱-۱. نقاط 33 (Trigger point)‏ در فیبرومیالژی 


fl‏ بیماری‌های همراه: بیماری‌هایی که ممکن است در همراهی با 
سندرم فیبرومیالژی وجود داشته باشند. عبارتند از: سندرم روده تحریک‌پذیر؛ 
دیسمنوره؛ میگرن: افسردگی, اضطراب از بیسن رفتن حافظه. پارستزی با 
دیس استزی غیرآناتومیک: خستگی, دردهای عضلانی (میالژی)» درد مفصل 
تمپورومندیپولاره حساسیت نسبت به بسیاری از مواد شیمیایی و هیپرموبیلیتی 

اقا بیماری‌های با لقب فریبکار بزرگ: در گذشته به سیفیلیس و سل این 
لقب داده می‌شد؛ بعدها به لوپوس. سارکوئیدوز, واسکولیت و لنفوم هم اين 
عنوان را دادند. اما هم اکنون شایعترین Glog‏ فریبکار Plas Heb‏ - 
اسکلتی, فیبرومیالژی است. 

a]‏ بررسی‌های پارا کلینیک: آزمایشات و رادیوگرافی مبتلایان به فیبرومیالژی 
طبیعی بوده و هدف از انجام آنهاء ple Rule out‏ بیماری‌ها می‌باشد. 

آه] درمان 

Glave‏ غیردارویی: برنامه‌های ورزشی (به ویژه ورزش‌های هوازی) 
جهت کاهش حساسیت به لمس و بهبود فانکشن بیمار مفید هستند. 
شیوه‌های شناختی - رفتاری نیز جهت بهبود خواب و کاهش رفتار بیمارگونه 
موثر هستند. 

درمان دارویی: داروهایی که برای درمان سندرم فیبرومیالژی به کار 
برده می‌شوند؛ عبارتند از: 

(- شل کننده‌های عضلانی: سیکلوینزاپرین 

۲- ضدافسردگی‌های خواب‌آور: آمی‌تریپتیلین و دلوکستین 

۳- داروهای ضدتشنج: گاباپنتین و پرگابالین 

۴- ضددردها: ترامادول 
/4 توجه | در مبتلایان dy‏ سندرم فیبرومیالژی همراه با خستگی. اضطراب يا 

ن بهترین گزینه خط اوّل هستند. 


(URS‏ خانمی ۳۰ ی 
و سفتی صبحگاهی از ۱/۵سال قبل مراجعه نموده است. در معاینه تنها نکته 
مثبت وجود نقاط حساس درنواحی اکسی‌پیتال. کمرو سرین. قسمت تحتانی 
ah‏ قسمت خارجی آرنج‌ها و داخل زانوها می‌باشد. آزمایشات روتین بیمار 


طبیعی است. کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ (پرانترنی -اسفند )٩۲‏ 


مسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


استئوآرتریت غیر محتمل است؛ 
موارد زیر را در نظر 2 


شکل ۰۱-۲ الگوریتم تشخیص شکایات عضلانی ‏ اسکلتی. 01۳: gay‏ بندانگشتی دیستال؛ 6 کارپومتاکارپال؛ ۳1۳: بین بندانگشتی پروگزیمال؛ 
MCP‏ متاکارپوفالانژیال؛ MTP‏ متاتارسوفالانژیال؛ TRA‏ آرتریت روماتوئید جوانان 


مطالعات آزمایشگاهی - بیمارانی که دچار گرفتاری تک‌مفصلی هستند. 
۲- بیمارانی که به دلیل fle‏ التهابی یا تروماتیک مراجعه می‌کنند. 
بسیاری از بیماری‌های عضلانی -اسکلتی را به آسانی با یک شرح‌حال و ۳- وضعیت‌هایی که همراه با تظاهرات نورولوژیک یا علائم سیستمیک هستند. 
معاینه فیزیکی کامل می‌توان تشخیص داد. تعدادی از بیماران علاوه بر شرح‌حال ۴- بیمارانی که علائم مزمن (بیشتراز ۶ هفته) دارند. به خصوص وقتی 


و معاینه فیزیکی احتیاج به بررسی‌های آزمایشگاهی دارند. این موارد عبارتند از: که به درمان‌های علامتی پاسخ نمی‌دهند. 


www.kaci.ir 


روماتوویی/ فصل ۱ * چگونگی برخورد با اختلالات مفصلی و عضلانی-سکلتی = 


8 منتشر (Diffuse)‏ داکسی ریبوتوکلئوپروتئین غیراختصاصی 

هیستون لوپوس دارویی؛ لوپوس 
محیطی (پریفرال یا ds-DNA (Rim‏ نیمی از موارد لوپوس (اختصاصی) 
Speckled‏ 1124۸ بیش از۰٩/‏ از موارد ۱۸107 


Sm‏ ۰ از موارد لوپوس (اختصاصی) 


Ro (SS-A)‏ شوگرن 15« TSCLE‏ لوپوس نوزادی و لوپوس ۸۷۸ منفی 
(SS-B)‏ م1 نیمی از موارد شوگرن. ۱۵ از موارد rr‏ 
۹01-0 «توپوایزومراز آ) ۰ از موارد اسکلرودرمی منتشر 
10-1 «میستیدیل 118(1۸سنتتازه پلی‌میوزیت با پنومونی + آرتریت 
هستکی (Nucleolar)‏ ۸ پلی‌مراز - آوبقیه موارد ۰ از موارد ۳۳۹5 
سانترومتری Kinetochore (Centromere)‏ ۵ از موارد CREST‏ «اسکلرودرمی محدود)» سیروز صفراوی adil‏ شوگرن؛ تبروئیدیت 


1. Mixed connective tissue disease 
2. Subacute Cutaneous lupus erythematosus 
3. Progressive Systemic Sclerosis 


آقا تست‌های سرولوژیک: فاکتور روماتوئید (RE)‏ آنتی‌بادی‌های 
ضدپپتید حلقوی سیترولینه CCP)‏ یا (ACPA‏ آنتی‌بادی‌های ضدهسته‌ای 
(ANA)‏ سطح کمپلمان, آنتی بادی‌های بیماری‌های لایسم. آنتی‌بادی‌های 
سیتوپلاسمی ضدنوتروفیلی (۸۱۷6۸) وتیترآنتی استرپتولیزین 0 (ASO)‏ 
هنگامی انجام می‌شوند که علائم بالینی به نفع تشخیص بیماری خاصی است . 
]095 این آزمایشات نباید جهت بیماریابی (Screening)‏ به کار برده شوند. 
RE‏ تا 7/۵ افراد سالم Cute ANA RF‏ هستند؛ لیکن فقط در 
LI‏ کمتراز ۸۰/۴ ازاین افراد به ترتیب آرتریت روماتوئید یا لوپوس وجود 
دارد. 

فاکتور روماتوئید (RF)‏ فاکتور روماتوئید IBM‏ (اتوآنتی‌بادی برعلیه 
بخش ۲0 ایمنوگلوبولین 180[60]) در۸۰ مبتلایان به آرتریت روماتوئید 
وجود دارد و ممکن است با تیترپائین در مبتلایان به عفونت‌های مزمن (جذام. 
سل, هپاتیت). بیماری‌های اتوایمیسون دیگر SLE)‏ شسوگرن) یا بیماری‌های 
مزمن ریوی, کبدی و کلیوی مشاهده شود. لذا ویژگی (اختصاصیت) پائینی دارد. 

9 ۸0-0 جهت تشخیص آرتریت روماتوئید هم باید RF‏ سرم و 
هم Anti-CCP‏ اندازه‌گیری شوند. هردوی آنها به یک اندازه حساس بوده 
ولی Anti-CCP‏ نسبت به RF‏ اختصاصی‌تراست. وجود تیترهای STL‏ 
Anti-CCP‏ با 12۳ با هر 99« پیشگویی‌کننده ریسک بالاتر پُلی‌آرتریت اروزیو 
شدید Cu!‏ 

slo cab ile‏ ضدهسته‌ای (ANAS)‏ تقریباً در کلیه مبتلایان به 
لوپوس وجود دارد. اگرچه ممکن است درپلی‌میوزیت. اسکلرودرمی» سندرم 
آنتی فسفولیپید: سندرم شسوگرن. لوپوس دارویسی (ناشی از هیدرالازین 
پروکائین آمید. کینیدین, تتراسیکلین‌ها و مهارکننده‌های (TNF‏ بیماری‌های 
مزمن کبدی, کلیوی, تیروئیدی و سن بالا نیز مشاهده شود. تفسیریک ANA‏ 
مثبت به تیترو الگوی آن در میکروسکوپ ایمتوفلوتورسانس بستگی دارد 
(جدول 9 

(- الگوهای منتشرو نقطه‌ای (Speckled)‏ از همه کمتر اختصاصی 
هستند» در صورتی که الگوی محیطی با حلقه ای (Rim)‏ بسیار اختصاصی 


۷۷۷۷۵۵۴ 


آزمایشات تکمیلی که دراين بیماران انجام می‌شود, برحسب بیماری 
عبارتند ازن 

و 6۳۳ , 25 , CBC‏ این آزمایشات در افتراق بیماری‌های التهابی از 
غیرالتهابی نقش مهمی دارند. 

۱- 510 و 01۳ در آرتریت‌های التهابی, عفونت‌هاء بیماری‌های اتوایمیون؛ 
بدخیمی‌هاء حاملگی, نارسایی کلیه, افزایش سن و هیپرلیپیدمی بالا می‌روند. 

۲-افزایش شدید ESR‏ و CRP‏ به ندرت درفقدان یک بیماری جدی 
مانند سپسیس: پلوروپریکاردیت. پلی‌میالژی روماتیکا, آرتریت سلول ژانت و 
بیماری Still‏ بزرگسالان, رخ می‌دهد. 
و6 نکته ) ESR‏ و CRP‏ (واکنش‌دهنده‌های قاز (ale‏ مهمترین آزمایشات 
جهت افتراق بیماری‌های التهابی از غیرالتهابی هستند. 

(8 اسید اوریک سرم: این تست در تشخیص نقرس و مانیتورینگ پاسخ 
ay‏ داروهای کاهش‌دهنده اورت مفید است . میزان طبیعی اسید اوریک سرم در 
مردان (۴-۸/۶۲۵/۲) ودرزنان (,۳-۵/۹:0۵/1) است. ممکن است ۵۰ 
از بیماران درطی حمله حاد نقرسی, اسید اوریک سرمی طبیعی داشته باشند 
که احتمالاً به علت افزایش دفع اسید اوریک در اثرالتهاب حاد است . علی‌رغم 
اینکه هیپراوریسمی. می‌تواند موجب افزایش نقرس و سنگ‌های کلیوی شود 
ولی olde‏ ممکن است با شدت بیماری.ارتباط نداشته باشد. مانیتورینگ 
اسید اوریک سرم ممکن است جهت ارزیابی پاسخ به درمان هیپواوریسمیک 
یا شیمی‌درمانی مفید باشد. به طوری که هدف از درمان. کاهش دادن اورات 
سرم تا حد کمتر از Fmg/dL‏ است. 

0 در موارد زیر سطح اسید اوریک و به دنبال آن ریسک نقرس افزایش 
می‌یابد: 

(- اختلالات متابولیسم نوزادی مانند سندرم لش‌نیهان 

۲- نارسایی Als‏ بیماری‌های میلوپرولیفراتیو. سوریازیس 

۳- مصرف الکل, داروهای سیتوتوکسیک و تیازیدها 
CERRY‏ سطح اسید اوریک درزنان به دلیل اثرات اوریکوزوریک استروژن 
کمتراز مردان است. 


شکل ۱-۳. الگوریتم بررسی مایع سینوویال (۱۰۰/ امتحانی) 


111 است . ویسکوزیته ale‏ التهابی کاهش یافته است. کاهش هیالورونات 
نيزداريم. اين وضعیت در آرتریت روماتوئید, نقرس و سای رآرتریت‌های 
التهابی مشاهده می‌شود. 

[قا مایع سینوویال عفونی: کدر و چرکی بوده و تعداد گلبول‌های سفید 
آن بیشتراز ۵۰۰۰۰ در میکرولیت ربا برتری PMN‏ (بیشتر از 1۷۵) است. 
ویسکوزیته مایع سینوویال در این وضعیت پائین است. مایع سینوویال 
عفونی کاراکتریستیک آرتریت سپتیک بوده اگرچه به طورن ادر در آرتریت 
روماتوئید و نقرس نیز ممکن است مشاهده شود. 

8 مایع سینوویال خونی «همارترو: همارتروز در موارد زیر مشاهده 


می‌شود: 


مویسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


بوده و نشان‌دهنده اتوآنتی‌بادی‌های ضد 10۸ دورشته‌ای است. الگوی 
به شدت Gly‏ لوپوس اختصاصی بوده و به نفع تشخیص لوپوس 
است. 

۲- الگوهای سانترومری در مبتلای ان به اسکلرودرمی محدود مانند 
سندرم CREST‏ (کلسینوز» فتومن رینود. درگیری «espe‏ اسکلروداکتیلی و 
تلانژکتازی)» اسکلروز صفراوی اوّلیه . سندرم شوگرن یا تیروئیدیت وجود دارند. 

۳- الگوهای هستکی! در مبتلایان به اسکلروز سیستمیک منتشریا میوزیت 
التهابی. وجود دارد. 

1 تست ANA‏ برای تشخیص لوپوس دارای حساسیت بالاو 
اختصاصیت پائین است. به طوری که علت فقط ۱ تا 1۲ موارد ANA‏ مثبت: 
لوپوس بوده و از طرفی 4۸۰ از مبتلایان به بیماری‌های تیروئید. ۸۱۱۸ مثبت 
دارند. 

1 در۵/ بالغین سالم و ۱۴/ افراد مسن و بیماری‌های مزمن, تست 
Cute ANA‏ است. 


fl‏ ?> بررسی ۸۷۸ به روش ایمونوفلوئورسانس برای SLE‏ کدامیک 
از الگوهای زیر اختصاصی‌تر محسوب می‌شود؟ (پرانترنی -اسفند VV‏ 
Rim (ill‏ یا Peripheral‏ ب) Nucleolar‏ 
ج) Speckled‏ د) Homogenous‏ 


آسپیراسیون و آنالیزمایع سینوویال 


[ق اند یکاسیون‌ها: آسپیراسیون و بررسی مایع سینوویال هميشه در 
منوآرتریست حاد یا هنگامی که به آرتروپاتی‌های عفونی یا ناشی ازکریستال 
مشکوک باشیم, اندیکاسیون دارد. هدف اوّل در آنالیز مایع سینوویال 
این است که بیماری‌های التهابمی را از غیرالتهابی افتراق دهیم. افتراق 
این دو وضعیت براساس dole a‏ سینوویال, شمارش سلولی و چسبندگی 
(ویسکوزیته) مایع سینوویال صورت می‌گیرد (الگوریتم ۱-۳) «شکل ۱-۴ و ۱-۵). 
۱ ی گلوکز, پروتئین؛ لاکتات دهیدروژناز(1.011)» اسید 
لاکتیک یا اتوآنتی‌بادی‌ها در مایع سینوویال به علت غیرحساس بودن و ارزش 
کم آنها در افتراق بیماری‌ها توصیه نمی‌شود. 

ol EF‏ سینوویال طبیعی, شفاف تا کاهی کم‌رنگ بوده و به دلیل 
مقادیر بالای هیالورونات. چسبناک است. 
ob o> AEST Ft‏ گرامی یکی ازمواردی 
که مورد توجه سئوالات روماتولوژی می‌باشد. این مطلب مهم است که در 
برخورد با بیماری که با منوآرتریت حاد یا مزمن مراجعه کرده است. اوّلین اقدام 
آسپیراسیون مایع سینوویال است. 
le]‏ مایع سینوویال غیرالتهبابی؛ شفاف. چسبنده. زرد کهربایی و با تعداد 
گلبول‌های سفید کمتراز۲۰۰۰ در هر میکرولیترو با رجحیت سلول‌های 
۲ است . این وضعیت مشخصه استئوآرتریت و تروما می‌باشد. 
ویسکوزیته مایع سینوویال در استئوآرتریت و تروماء طبیعی است. 
Galo]‏ سینوویال التهبابسی: کدر زردرنگ به همراه افزایش تعداد 
گلبول‌های سفید (۲۰۰۰ تا ۵۰۰۰۰ سلول در میکرولیتر) با ارجحیت سلول‌های 


ندازه 


1- Nucleolar patterns 
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شایعترین بیماری‌های عضلانی - اسکلتی 


شکل ۱-۶. الگوریتم شایع‌ترین بیماری‌های عضلانی -اسکلتی 


کلسیم AS(CPPD)‏ در کندروکلسینوزو نقرس کاذب دیده می‌شوند به شکل 
کریستال‌های کوتاه و لوزی شکل (Rhomboid)‏ با خاصیت انکسار مضاعف 

(- اگر به آرتریت عفونی مشکوک باشیم» باید مایع سینوویال SHAS,‏ 
گرم و کشت داده شود. 

۲- اگربه آرتریت گنوکوکی مشکوک باشیم, باید از تست تقویت اسید 
نوکلئیک جهت بررسی کلامیدیا تراکوماتیس و نایسریا گنوره استفاده شود. 

۳- درمنوآرتریت مزمن. مایع سینوویال را باید از نظر وجود مایکوباکتریوم 
توبرکلوزیس و قارچ کشت دهیم. 

۴- آرتریت ناشی از کریستال و آرتریت عفونی ممکن است به صورت 
همزمان در یک مفصل وجود داشته باشند. 
3 بقه بیماری قبلی از شب قبل دچار درد. 
تورم, گرمی و محدودیت حرکتی زانوی چپ شده است. سابقه تروما را ذکر 
نمی‌نماید. در معاینه, علاوه برتورم مفصل زانو, تب ۳۸ درجه سانتی‌گراد دارد. 

(پرانترنی -شهریو ر۹۹) 

ب) آسپیراسیون و آنالیزمایع مفصل 
د) شروع 5۸1 با دوز التهابی 


fil]‏ آقای FA‏ ساله بدون 


اوّلین اقدام مناسب دروی چیست؟ 
الف) رادیوگرافی مفصل زانو 
ج) شروع آنتی‌بیوتیک وسیح‌الطیف 


(USNC‏ خانم ۶۰ ساله با سابقه آرتریت روماتوئید از ۱۰ سال قبل است تحت 
درمان کلاسیک بوده و علائم مفصلی عمده‌ای نداشته است. ولی از دو روز 
قبل دچارآرتریت شدید زانوی راست شده و با کمک به اورژانس آورده بوده 
است. در معاینه تورم, قرمزی و تندرنس و محدودیت شدید حرکت اکتیو و پاسیو 
www. kaci.ir‏ 


شکل ۱-۴. منوآرتریت حاد در زانوی راست. 
دراین بیماران Galil‏ اقدام تشخیصی آسپیراسیون مایع سینوویال است . 


a 
طبیعی.‎ (A) . شکل ۱-۵. مایع سینوویال در بیماری‌های مختلف‎ 
التهابی, (0): عقونی. (۳): همارتروز‎ (C) استئوآرتریت»‎ B) 
ویسکوزیته (چسبندگی) مایع سینوویال بررسی می‌شود.‎ gail در شکل‎ 


۱- تروما (پارگی لیگامان b‏ غضروف) 

۲- شکستگی غضروفی استخوانی (Osteochondral)‏ 

۲- آرتریت نوروپاتیک 

۴-کوآگولویاتی 

هاکریستال در مایع سینوویال: وجود کریستال در مایع سینوویال را 
می‌توان به کمک میکروسکوپ نوری و میکروسکوپ با نورپلاریزه بررسی 
کرد. کریستال‌های منوسدیم اورات که در نقرس وجود دارند به شکل 
کریستال‌های بلند سوزنی‌شکل با انکسار مضاعف منفی و غالبا داخل سلولی 
مشاهده می‌شوند. درصورتی که کریستال‌های دی‌هیدرات پیروفسفات 


I | 


BAKERS CYST 


شکل ۰۱-۷ کیست بیکردر جریان آرتریت روماتوئید در نمای سونوگرافی 


ناشی از گیرافتادگی مفید است. همچنین از سونوگرافی جهت ارزیابی 
کیست‌های سینوویال (کیست (Sirs‏ پارگی‌های روتاتور کاف, تاندونیت و سیب 
به تاندون و رسوب کریستال در غضروف استفاده می‌شود SS)‏ ۱-۷). به 
کمک سونوگرافی داپلرمی‌توان سینوویت و اروزیون‌های استخوانی را در مراحل 
ads!‏ تشخیص داد. 

ق] سینتی‌گرافی رادیونوکلئید: اطلاعات مفیدی در مورد وضعیت 
متابولیک استخوان می‌دهد. مهمترین کاربردهای سینتی‌گرافی عبارتند از: 

بررسی کل بدن در نتوپلاسم‌ها و بیماری BY‏ جهت بررسی درگیری 
استخوان 

۲- کشف آرتریت‌های مخفی در بیماری که CITB‏ دارد. 
MRI Cory?‏ 9 سسونوگرافی در بسیاری موارد جایگزین سینتی‌گرافی 
رادیونوکلئید شده‌اند. 
01 گرجه اس‌تئومیلیت و آرتریت‌ه‌ای عفونی و التهابی توسط 
6های نشاندار شده با ایندیوم ۰۱۱۱ قابل تشخیص هستند ولی MRI‏ به 
میزان زیادی جایگزین آن odd‏ است. به جزء در مواردی که به عفونت فضای 
CT -Scan 8‏ دربررسی اسکلت محوری (Axial)‏ پیشترین فایده را 
دارد. در 01-5627 می‌توان مفاصل ساکروایلیاک» استرنوکلاویکولر. 
زیگوآپوفیزیال و هیپ را به خوبی مشاهده نمود. CT Scan‏ در تشخیص, تنگی 
نخاع. ساکروایلئیت. استئوئید استئوما و شکستگی‌های استرسی, به کار برده 
می‌شود. 

CT-Scan -‏ اسپیرال یک روش جدید. «Quan‏ مقرون به صرفه و حساس 
sly‏ تشخیص آمبولی ریه یا شکستگی‌های پنهان است. 

Glow obj)! جپت‎ (ARCT) High-resolution CT-Scan-¥ 
نفیلتراتیو ریوی مشکوک یا قطعی (مانند اسکلرودرمی يا ریه روماتوئید) به کار‎ 
. برده می‌ شود‎ 
بهتر‎ SSIS جهت مشاهده مغزاستخوان و بافت نرم‎ MRIB) 
چون قدرت تفکیک بالایی برای‎ MRI از سایر روش‌های تصویربرداری است.‎ 
نرم دارد. جهت بررسی صدمات بافت نرم (پارگی روتاتور کاف و منیسک).‎ edly 
بی‌نظمی‌های داخل مفصل, اختلالات مغ استخوان (نکروز استخوان, میلوم).‎ 
سیب نخاع يا ریشه عصبی, آسیب غضروف و سینوویت بر 01-5080 با‎ 
آرتروگراقی ارجحیت دارد (حساس‌تر است).‎ 
MRI نکروز استخوانی و نکرو زآواسکولار به بهترین نحوه به کمک‎ FER 
تشخیص داده می‌شود (۱۰۰/ امتحانی).‎ 


3۴ موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


مفصل مبتلا دارد. plas‏ اقدام مناسب‌تراست؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۵‏ 


الف) افزایش دوزپردنیزولون خوراکی و ارجاع به پزشک معالج 

ب) افزایش دوز ناپروکسن و تجویز متیل پردنیزولون عضلانی و ترخیص 
ج) آسپیراسیون مفصلی, انجام شمارش سلولی و رنگ‌آمیزی گرم و کشت 
د) آسپیراسیون مفصل زانو و تزریق تریامسینولون داخل مفصلی و ترخیص 


fl‏ آفای ۴۰ ساله‌ای با شرح‌حال درد و تورم زانوی راست از سه روز قبل 
مراجعه نموده است. توسط پزشک اورژانس آسپیراسیون مایع مفصلی انجام 
شده است. کدامیک ا زآزمایشات زیر برروی مایع مفصلی ارزش تشخیصی 
کمتری دارد؟ (پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 
الف) شمارش سلولی ب) بررسی از نظر کریستال 
ج) اندازه‌گیری پروتئین 0( رنگ‌آمیزی گرم 


UTE)‏ آفای ۴۵ ساله با تورم و درد زانوی راسست از ۳ روز قبل به دنبال 
تروما مراجعه نموده است. در معاینه. gil}‏ اریتماتو, متورم و دردناک دارد. نتیجه 


آسپیراسیون مایع مفصلی به شرح زیراست: 
Color = yellow, WBC = 50000, PMN = 807, Crystal = negatavie‏ 
علت محتمل آرتریت بیمار plas‏ است؟ 
(ll‏ سپتیک 


ج) روماتوئید 


AF میان‌دوره -خرداد‎ ily) 


ب) استئوآرتریت 


a‏ مفصلی هموراژ 


کمتر مطرح می‌باشد؟ (پرانترنی میان‌دوره -تی AV‏ 
الف) کوآگولوپاتی ب) آرتریت نوروپاتیک 
ج) آرتریت روماتوئید د) تروما 
3 سس هس سس ده هد 
روش‌های رادیولوژیک 


Staging رادیوگرافی ساده: رادیوگرافی ساده در تشخیص و‎ Fl 
بیماری‌های مفصلی نقش مهمی دارد. کلیشه‌های ساده در موارد زیر بیشترین‎ 
ارزش را دارند:‎ 

۱- وجود سابقه تروما 


۲- احتمال عفونت مزمن 

۳- ناتوانی پیشرونده 

۴- گرفتاری تک‌مفصلی (منوآرتیکولر) 

۵- ارزیابی adil‏ بیماری‌های مزمن 
۲ در آرتریت‌های التهابی حاد. رادیوگرافی ساده در مراحل اّلیه ندرتً 
مفید بوده و فقط تورم بافت نرم و دمینرالیزاسیون دورمفصلی را نشان می‌دهد. 
4۱ توجه | روش‌های تصویریرداری اضافی, هنگامی اندیکاسیون دارند که 
رادیوگرافی ساده غیرتشخیصی L‏ ناکافی باشد. 
تا سونوگرافی: سونوگرافی جهت تشخیص اختلالات بافت نرم (از جمله 
تنوسینوویت. تاندونیت, بورسیت و انتزیت). رسوب کریستال و نوروپاتی‌های 
www. kaci.ir‏ 


روماتولوژی/ فصل ۱ + چگونگی برخورد با اختلالات مفصلی و عضلانی - اسکلتی ۳ 


احساس ترق وتروق با ارتعاش قابل لمس (و کمترشایع؛ قابل شنیدن) که با حرکت مقصل بوجود می‌آید. کریپتوس خفیف وظریف Pine)‏ درمقاصل 
Sp‏ به طوررشایع دیده می‌شود واغلب اهمیتی تدارد. کریپتوس خشن Coarse)‏ نشانه تخیبرات شدید دژنراتیوغضروف است Joo)‏ استئوآرتریت). 
تغییردر طرزقررگیری سطوح مفصلی به صورتی که سطوح مفصلی به طو رکامل همدیگررا پرشش نمی‌دهند (نیمه دررفتگی). 

تغییردر طرز قرارگیری سطوح مقصلی به صورتی که سطوح مقصلی با هم تماس ندارند. 


ازبین رفتن تمامی حرکات یک مفصل به دلیل اسپاسم Kis‏ عضلانی (برگشت پذیر jy Sb‏ ساختمان‌های دورمفصلی «دائمی) 
تغییرشکل يا اندازه یک ساختمان به علت هیپرتروفی استخوان» قرارگیری غیرطبیعی ساختمان‌های مفصل يا آسیب به بافت نگهدارنده دورمفصلی 
التهاب محل وصل شدن تاندون يا لیگامان به استخوان 


۲- درد با یا بدون تورم استخوان در قاعده شست دست cyl!)‏ مفصل 
کارپومتاکارپال) قویاًاستئوآرتریت را مطرح می‌کند. 

نع آرتریست روماتوئید: آرتریت روماتوئید به شکل آرتریست پلیآرتیکولر, 
قرنیه و اضافه شونده (Additive)‏ تظاهر یافته و موجب درگیری مفاصل PIP‏ 
متاکارپوفالنژیال. اینترکارپال و کارپومتاکارپال (مچ) می‌شود. تظاهرات بالینی در 
آرتریت روماتوئید شامل موارد زیر است: 

(- درد مفصل 

۲- هیپرتروفی قابل لمس بافت سینوویال 

۳- دفورمیتی گردن قو (Swan neck)‏ 

Boutonniere دفورمیتی‎ -۴ 

8] آرتریت سوریاتیک: می‌تواند مشابه الگوی درگیری مفصل در 
استئوآرتریت باشد. یعنی مفاصل 91۳ و PIP‏ را گرفتار کند ولی تفاوت آن 
با استئوآرتریت دراین است که دارای علانم التهابی مانند اریتسم. گرمی و 
تورم سینوویال با یا بدون درگیری مچ دست. وجود یو۳(44:0 با آنیکولیزناخن 
است . 
BR‏ نیمه دررفتگی لترال و مدیال مفاصل ۳1۳و 1913 به نفع 
استئوآرتریت التهابی با آرتریت سوریاتیک است . 

ها هموکروماتوز: هموکروماتوز موجب تغییرات دژنراتیو مانند هیپرتروفی 
استخوانی در مفاصل متاکارپوفالنژیال دوّم و سوّم شده و با موارد زیرهمراهی دارد: 

- نمای کندروکلسینوزدر رادیوگرافی 

۲- آرتریت التهابی و اپیزودیک مچ دست 

fal‏ داکتیلیت: به تورم بافت نرم تمام انگشت. داکتیلیت يا انگشت 
سوسیسی اطلاق می‌گردد. fle‏ داکتیلیت عبارتند از: 

آرتریت سوریاتیک 

-Y‏ اسپوندیلو آرتریت‌ها 

۳- اسپوندیلیت جوانان 

۴- اسکلرودرمی 

۵- بیماری مختلط بافت همبند 

-F‏ بیماری سیکل سل 

۷- سارکوئیدوز 
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Crepitus 


Subluxation 
Dislocation © 
در یک سطح‎ diarthrodial قوسی از حرکات مفاصل‎ Range of motion ه‎ 
Contracture @ 
Deformity 
Enthesitis 8 


Epicondylitis @‏ عقونت يا التهاب اپی‌کندیل 


YS‏ کاربردهای MRI tel‏ عبارتند از: 
)~ تشخیص نکروز آواسکولارو استئومیلیت 
¥- التهاب مغز استخوان 
۳- تشخیص مراحل dsl‏ ساکروایلئیت 
۴- تشخیص فتق دیسک بین‌مهره‌ای 


خانم جوانی باسابقه لویوس تحت درمان با پردنیزولون OME‏ 
روزانه و هیدروکسی کلروکین Feo mg‏ روزانه قرار دارد. به‌دلیل درد لگن که از 


یک ماه اخیر شروع شده است مراجعه کرده است. کدام اقدام جهت تشخیص 
ارجح است؟ — (پرانتن ی اسفند ۳٩-قطب‏ \ کشور ی [دانشگا AS‏ و مازندران)) 
الف) اندازه‌گیری ANA‏ ب) اندازه‌گیری اسیداوریک سرم 
ج) 1 لگن د) 01-9620 لگن 
توضیح: با شک به نکروزآواسکولار سرفمور باید 11181 انجام شود. 


چگونگی برخورد با OES Wotan‏ روماتولویک "ایا 
منطقه‌ای 


بعضی از بیماری‌های روماتولوژیک موجب درگیری ناحیه‌ای می‌شوند. 
چهار منطقه آناتومیک wld‏ عبارتند از: دست. شانه. هیپ و زانو 


درد فوکال یا یکطرفه دست معمولاً به علت تروماء استفاده بیش از حد» 
عفونت. آرتریت واکنشی یا ناشی از کریستال بوده. در حالی که درد دوطرفه 
دست حاکی ازعلل دزنراتیو مثل استئوآرتریت یا یک علت سیستمیک يا 
التهابی/ ایمنولوژیک (مانند آرتریت روماتوئید) است. 

ها استئوآرتریت یا آرتریت دژنراتیو 

۱- استئوآرتریت دست, با درد مفاصل بین انگشتی دیستال (01۳)و 
پروگزیمال (PIP)‏ همراه با هیپرتروفی اسستخوانی که به ترتیب موجب گره‌های 
هبردن و بوچارد! می‌شود, مشخص می‌گردد. 


درد داست 


1- Heberden’s and Bouchard’s nodes 


۱۱ 


شکل ۱-۸ آتروفی عضلات تنار درستدرم توتل کارپ 


شکل ۰۱-۱۰ تست Durkan‏ 


تشخیص‌های زیر مطرح است به جز: 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشوز ی [دانشگاه کرمان]) 
ب) نقرس 
ج) لوپوس د) تب روماتیسمی 
توضیح: با توجه به شکل بسیار مهم ۱-۱۱ 


> moe) 


الف) آرتریت روماتوئید 


انم حامله که در سه ماه سوّم بارداری می‌باشد با درد در ناحیه 


رادیال مچ دست راست از نیمه دوم دوران بارداری مراجعه کرده است. در 


اسلا موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


& تنوسینوویت De Quervain‏ 
*اتیولوژی: علت این اختلال التهاب غلاف تان_دون عضلات ابداکتور 
بلند شست! با اکستانسور کوتاه شسست" به دلیل استفاده بیش از حد مچ 

دست يا حاملگی است. 

تظاهرات بالینی: تنوسینوویت De Quervain‏ موجب درد موضعی 
مچ در سمت رادیال می‌شود. 

9تشخیص: این اختلال با تست فینکل اشتاین تشخیص داده 
می‌شود. تست Finkelstein‏ هنگامی مثبت در نظر گرفته می‌شود که با ped‏ 
کردن شست روی کف دست و مشت کردن دست برروی آن و سیس حرکت 
فعال dy Cows‏ پائین همراه با انحراف به سمت استخوان اولتاء بیمار دچار درد 


موضعی در سمت رادیال مچ دست می‌شود. 
RS‏ همکاران گرامی آزمون فینکل اشتاین از موارد ۸۱۰۰ امتحانی 
است. 


8 سند رم تونل کارپال 

6 اتیولوژی: سندرم تونل کارپال یک بیماری شایع اندام فوقانی بوده که 
به علت تحت فشار قرار گرفتن عصب مدیان در تونل کارپال رخ دهد. 

9ریسک فاکتورها: سندرم تونل کارپال معمولاً با موارد زیر همراهی دارد. 

۱- حاملگی 

۲- ادم 

۳- تروما 

۴- استثوآرتریت 

۵- آرتریت‌های التهابی 

۶- اختلالات انفیلتراتیو (مانند آمیلوئیدوز) 

تظاهرات بالینی 

- درد Ge‏ دست که ممکن است همراه با پارستزی انگشت شست. 
انگشت‌های دوّم و سوّم و نیمه رادیال انگشت چهارم باشد. 

۲- در برخی موارد آتروفی عضلات تنار وجود دارد «شکل ۰0۱-۸ 

تشخیص: این سندرم با مثبت بودن نشانه b Tinel‏ تست Durkan‏ 
تشخیص داده می‌شود. به طوری که در هر یک زاین تست‌هاء در منطقه 
توزیع-عصب میا »پا زستزی"ایجا دبا en tT‏ 

0- نشانه 1106 : درتست 11761 با ضربه زدن برروی سطح کف دستی 
(ولار) مچ دست. پارستزی ایجاد می‌شود «شکل .)۱-٩‏ 

۲-تست y > Durkan‏ تست Durkan‏ با فشار دادن تونل کارپال به 
مدت ۲۰ ASE‏ پارستزی رخ می‌دهد JS)‏ ۱-۱۰). 
cue 03‏ حساسیت پائین و اختصاصیت متوسط این تست‌هاء 
ممکن است جهت تأیید موارد مشکوک. انجام تست NCV‏ لازم باشد. 
و RE‏ هم کاران گرامی سندرم تونل کارپال یکی از سئوالات 
همیشگی امتحانات پرانترنی و پذیرش دستیار بوده؛ لذا در مطالعه آن دقت 
فرمائید. 


pile‏ ۵۲ ساله‌ای به‌علت درد مفاصل و خشکی صبحگاهی 
نیم‌ساعته که از ۲ ماه قبل شروع شده مراجعه کرده است. در معایته. تندرس 


مفاصل ۳1۳و MCP‏ هردو دست به‌صورت قرینه و تورم زانوها وجود دارد. هم 


1- Abductor Pollicis Longus 
2- Abductor Pollicis Brevis 
3- Nerve Conduction Velocity (NCV) 
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روماتولوژی/ فصل ۱ ۰ چگونگی برخورد با اختلالات مفصلی و عضلاتی - اسکلتی Lapel‏ 


۳- بافت يا اقیوژن سینوویال به تدرت قابل لمس بوده و در صورتی که در 
معاینه لمس شود. علل زیر مطرح می‌گردد: 
الف) عفونت 
ب) آرتریت روماتوئید 
ج) آمیلوئیدوز 
د) پارگی حاد روتاتور کاف 
اتیولوژی: درد شانه ممکن است از مفاصل گلنوهوم رال Ly‏ 
آکرومیوکلاویکولر, بورس ساب آکرومیال (ساب دلتوئید). ESL‏ نرم پری 
آرتیکولر(مانند فیبرومیالژی و پارگی یا تاندونیت روتاتور کاف) یا ستون فقرات 
گردنی منشاء بگیرد. درد شانه اغلب از مهره‌های گردنی منشاء می‌گیرد» لیکن 
ممکن است از بیماری‌های داخل قفسه سینه (تومور پان‌کوست)» کیسه صفرا؛ 
کبد یا دیافراگم نشات گرفته باشد. 
ها بورسیت سا بآکرومیال: از fle‏ شایع درد شانه است. در قدام 
بورس ساب‌آکرومیال, تاندون عضله بای‌سپس از ناودان بای سپس 
groove)‏ [مازم۳101) می‌گذرد. فشار برروی تاندون در ناودان بای‌سپس 
می‌تواند درد ایجاد نماید. 

[ق] تاند ونیت روتاتور کاف: یکی از علل بسیار شایع درد شانه بوده. 
به‌طوری‌که علت Lays‏ ۸۳۰ بیماران مُسن مبتلا به درد شانه» تاندونیت با 
SU‏ روتتور کاف است. 

هاجزاء: روتات و رکاف از۴ تاندون که اسکاپولا را به پروگزیمال 
هومروس متصل می‌کنند» تشکیل گردیده است. این تاندون‌ها عبارتند 
از: سوپراسپیناتوس, اینفراسپیناتوس. ترس gine‏ و ساب اسکاپولاریس. 
عضله سوپراسپیناتوس بیشتر از بقیه دچا رآسیب می‌شود. 

ill هعلانم‎ 

(- درد هنگام ابدااکسیون اکتیو (ولی نه پاسیو) 

۲- درد در قسمت خارجی عضله دلتوئید 

LS درد‎ -۳ 

۴- شواهدی از نشانه‌های گیر Soleil‏ (درد شانه هنگام بالا بردن دست 
به sth‏ سر) 

تست Neer‏ بازوی بیمار در فلکسیون اجباری بالا آورده می‌شود؛ 
تست هنگامی مثبت در نظر گرفته می‌شود که قبل از ۱۸۰ درجه فلکسیون به 
Craw‏ جلوء موجب درد شود (شکل ۱-۱۲). 

پارگی کامل روتاتور کاف 

اتیولوژی غالبا به علت تروما بوده و در افراد yaad‏ شایع‌تر است . 

تست تشخیصی: تشخیص این اختلال با تست افتادن بازو 
(Drop arm test)‏ صورت می‌گیرد. در طی این SES!‏ از بیمار خواسته 
می‌شود بازویش را در حالت کشیده و دوراز بدن نگه دارد, اگر بیمار نتواند 
بازویش را زمانی که در ابداکسیون ٩۰‏ درجه است بالا نگه داردء نتیجه آزمون 
Cute‏ است (شکل ۱-۱۳). 

تصویربرداری: تشخیص قطعی پارگی یا تاندونیت روتاتور کاف با 
MRI‏ يا سونوگرافی است. 
RY &‏ همکاران lS‏ تاندونیت و پارگی روتاتور کاف یکی از سئوالات 
همیشگی ارتوپدی یا روماتولوژی بوده. لذا درمطالعه اين بیماری ۱۰۰/ امتحانی 
دقت نمائید. 
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DIP: OA, 
psoriatic, 
reactive 


PIP: OA, SLE, 
RA, psoriatic 


MCP: RA, 
pseudogout, 
hemochromatosis 


1st CMC: OA: 


Wrist: RA, 

Pseudogout, 
90000600621 arthritis, 
juvenile arthritis, 

Carpal tunnel syndrome 


De Quervain's 
tenosynovitis 


شکل ۱-۱۱. مناطق درگیردست ومچ دربیماری‌های گوناگون. DIP‏ بین‌انگشتی 
دیستال, OA‏ استئوآرتریت PIP‏ بین‌انگشتی پروگزیمال. SLE‏ لوپوس. 
RA‏ آرتریت روماتوئید. MCP‏ متاکارپوفالنژیال 310): کارپومتاکارپال 


معاینه بهعمل آمده علاوه بر حساسیت ناحیه رادیال مچ دست. بعد از قرار 
دادن انگشت شست در وضعیت فلکسیون در کف دست و انحراف به سمت 
اولنان بیماردچار درد شدید ناحیه رادیال مچ دست می شود؛ محتمل‌ترین 


تشخیص چیست؟ (پانترن ی اسفند ۴٩-قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه مشهد/) 
الف) استئوآرتریت قاعده شست دست راست 
ب) سندرم تونل کارپ 
ج) تنوسینوویت دوکرون 
د) شکستگی استخوان رادیوس 


J‏ انم ۴۰ ساله به علت درد و تورم انگشت دوم دست راست 
مراجعه می‌کند. در معاینه. کل انگشت متورم و حساس بوده و اریتماتو است 
وانگشت ظاهری شبیه dy‏ سوسیس پیدا کرده است. تمام موارد از fle‏ شایع 


بروزاین عارضه هستند. بجز: (پپانترنی میان‌دوره fe OUI‏ 

الف) اسپوندیلوآرتروپاتی‌ها ب) آرتریت روماتوئید 

ج) آرتریت سوریاتیک د) سارکوئیدوز 

ب 69 >( nen n nn n-n---4‏ هس هه هم هب ده مر 
درد د شانه 

ه] علائم بالینی 

-اگردرهنگام حرکت Ld‏ درد درتمام جهات ایجاد شود باید به 
آرتریت مشکوک شد. 


۲-اگر در هنگام یک حرکت Active‏ خاص, درد ایجاد شود. بیماری‌های 
پری‌آرتیکولر (دور مفصلی يا غیرمفصلی) مطرح می‌گردند. 


درد زانو 


درد زانو ممکن است ناشی از اختلالات اینتراآرتیکولر (داخل مفصلی) نظیر 
استنوآرتریت و آرتریست روماتوئید یا بیماری‌های پری‌آرتیکولر (دور مفصلی) 
نظیر بورسیت Anserin‏ (غازی) و کشیدگی لیگامان کلترال ASL‏ یا اينکه درد 
ارجاعی از یک پاتولوژی هیپ باشد. 


د فورمیتی‌های زانو: شایع‌ترین دفورمیتی‌های زان عبارتند از: 

(Bow legs پرانتزی یا‎ sb) Genu varum -۱ 

(Knock-Knee رزانوی قفل‌شده يا‎ Genu valgum -۲ 

آقا تسورم مفصل زانو: تورم و بزرگی استخوانی مفصل زاتو اغلب به علت 
تغییرات هیپرتروفیک استخوانی در بیماری‌های استئوآرتریت و آرتروپاتی 
نوروپاتیک است. 

8] استئوآرتریت زانو: درد جلوی زانو که با بالا رفتن 5 ab‏ افزایش 
می‌یابد. می‌تواند حاکی از بیماری پاتلوفمورال (مانند استئوآرتریت) باشد. 

جهت تشخیص افیوژن سینوویال باید در حالی که زانوی بیمار در حالت 
اکستانسیون باشد, مایع سینوویال را با دست ازبن‌بست سوپراپاتلارو درسمت 
جانبی کشکک به پائین راند. اگرمایع سینوویال به سمت مدیال جابه جا شود 
علامت برآمدگی (Bulge Sign)‏ نامیده می‌شود. 

Bulge Sing 7‏ فقط در افیوژن‌های خفیف تا متوسط (کمتراز ۰۰۳01 
روی می‌دهد . 

8 کیست پوپلیته‌آل Ly‏ کیست بیکر: هنگامی که زانو در وضعیت 
فلکسیون نسبی است به بهترین وجه قابل لمس است. زمانی که بیمارایستاده 
است از نمای خلفی» تورم پوپلیته یا پری را می‌توان مشاهده نمود. 

[*] بورسیت Anserine‏ یک علت درد زانو در بالغین است که غالبا مورد 
توجه قرارنمی‌گیرد. بورس آنسرین در زیر محل اتصال تاندون‌های مشترک 
عضلات سارتوریوس, گراسیلیس و سمی‌تاندونیوس برروی قسمت قدامی 
داخلی پروگزیمال تیبیا قرار گرفته و ممکن است dy‏ علت تروماء استفاده بیش 
از حد و التهاب (بورسیت). در آن درد ایجاد شود. این a>‏ معمولاً در مبتلایان 
به فیبرومیالژی. چاقی و استنوآرتریت زانو تندرنس دارد. سای انواع بورسیت نیز 
ممکن است با درد زانو تظاهر یابند. 

آسیب به منیسک‌های زانو: آسب dy‏ منیسک داخلی یا خارجی زانو 
اغلب با درد مزمن یا متناوب زانو تظاهر می‌یابد. 

6 علائم بالینی: هنگامی که سابقه‌ای از تروماء فعالیت ورزشی يا آرتریت 
مزمن زانو وجود دارد و بیمارعلائمی مانند Jib‏ شدگی (Locking)‏ یا خالی‌شدن 
مفصل (Giving way)‏ را بیان می‌کند Ub‏ به آسیب منیسک مشکوک شد. 

معاینه بالینی: اگروقتی که زانو در حالت ٩۰‏ درجه فلکس بوده و پای 
بیمار برروی میز قرار داشته باشد. درحین لمس کردن BS‏ مفصلی, درد ایجاد 
می‌شود يا اينکه درهنگام اعمال فشار داخلی يا خارجی به زانوء درد ایجاد 
شود. تشخیص پارگی منیسک مطرح می‌شود. 

@ تست مک موری: تست مک موری Cute (Mc Murray)‏ نشان‌دهنده 

برای انجام تست :۸01/۳ ابتد! زانو در فلکسیون ٩۰‏ درجه قرارمی‌گیرد 
وسپس Glo‏ پا درحالت اکستانسیون قرار داده می‌شود. درهمین حال اندام 
تحتانی به سمت داخل و خارج چرخانده می‌شود. شنیدن SUS‏ دردناک 
هنگام چرخش به داخل حاکی از پارگی منیسک خارجی و کلیک دردناک هنگام 
چرخش به خارج نشان‌دهنده پارگی منیسک داخلی است (شکل ۱-۱۴ و ۰۱-۱۵ 


3۳-1 موسسه فرهتکی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


Tinel الف)‎ 
Finkelstein ب)‎ 
Neer ج)‎ 
Phalen (5 


a}‏ مثال" بیماری با سابقه آرتریت روماتوئید به دلیل درد شانه مراجعه 
نموده. هنگامی که دست وی را به طور پاسیو ۸06 می‌نماييم قادر به 
نگهداری دست درزاویه ٩۰‏ درجه ابداکشن نیست و دست بیمار به سمت 


پائین سقوط می‌کند. محتمل‌ترین تشخیص چیست؟ . (دستیاری -بهمن A4‏ 


الف) Sb‏ روتاتور SE‏ ب) بورسیت ساب دلتوئید 
ج) آرتریت ala‏ د) تاندونیت بای سپس 
Sao.‏ یدای ی 
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روماتولوژی/ فصل ۱ چگونگی برخورد با اختلالات مقصلی و عضلانی - اسکلتی 


آرترالزی کینیدیین؛ سایمتیدین؛بتالوکرهاه کینولونها؛ مصرف 
مزمن آمسیکلوویر اینترفرون: AL-2‏ نیکاردیپین؛ Wg Sly‏ 
ریفابوتیسن. مهارکتنده‌ه ای آروماتاز. مهارکننده‌های HIV‏ 
Gly‏ مهارکننده ۳۳-4 (سیتاگلیپتین» لیناگلیپتین؛ 
آلوگلیپتین)؛ پاکلی «J SU‏ مهارکننده‌های Checkpoint‏ 
<Atezolizumab .Pembrolizumab. _Ipilimumab)‏ 
(Nivolumab .Cemiplimab .Durvalumab‏ 


میالژی / میوپاتی  WIGS SSIS‏ پنی‌سیلامین؛ هیدروکسی‌کلروکین» ۸27 
لوواستاتین. سبموواستاتین.آنورواستاتین: پراواستاتین» کلوفیبرات: 
آمیودارون, اینترفرون؛ IL-2‏ الکل» پاکلی‌تاکسل, دوستاکسل: 
ایماتینیب. کوکائین؛ کلشی‌سین؛ کینولون‌ها: سیکلوسپورین. 
تاکرولیموس مهارکننده‌های پروتثان مهارکننده‌های Checkpoint‏ 

پارگی تاندون: Lag es‏ گلوکوکورتیکوئیدها: ایزوترتینوئین. استاتین‌هاء 

شکل ۱-۱۴. تست مک کوری جهت تشخیص پارگی منیسک داخلی. بیماردر تاندونیت مهارکتنده‌های آروماتان تزریق کلاژناز 

وضعیت Supine‏ د راز کشیده وپزشک زانورا فلکس نموده وپا را تا حد امکان External‏ 


B 3 er‏ نقرس دیورتیک‌هاء آسپیرین, داروهای سیتوتوکسیک: سیکلوسپورین؛ 
هام[ می‌کند و آن را به تدریج باز می‌کند. صدای غیرعادی درزانوکه با دست نیز تاکرولیموس, JSS‏ « مون شین (Moonshine)‏ اتامبوتول. 
احساس می‌شود واغلب بادرد همراهی دارد. نشانه پارگی منیسک داخلی است. نوشیدنی‌های حاوی فروکتوز 


© لوپوس دارویی ‏ . هیدرالازین؛ پروکائی‌آمید. کینیدین: فنی‌توئین, کاربامازپین؛ 
متیل‌دوپا: ایزونیازید. کلرپرومازین؛ لیتبوم» پنی سیلامین؛ 
تتراسسیکلین: مهارکننده‌های INF‏ مهارکننده‌های ۸۰6۵ 
تیکلوپیدین؛ تربینافین؛ مهارکننده‌های آروماتاز 

لوپوس دارویی . . مهارکننده پمپ پروتون PPD)‏ کلسیم بلوکرها (دیلتیازم»؛ 

تحت حاد مهارکننده‌های ACE‏ بلرک‌کننده‌های CTINF‏ تربینافیسن: 
آینترفرون (0 و ع0-1)» پاکلی‌تاکسل» دوستاکسل؛ جم‌سیتابین؛ 
کپسیتابین؛ مهارکننده‌های آروماتان هید روکلروتبازید 


نکروزاستخوان ‏ گلوکوکورتیکوئیدهاء JS‏ رادیاسیون؛ بیس‌فسفونات‌ها 


(استئونکروز/ و 
شکستگی‌های آتیپیک 
استئوپنی گلوکرکورتیکونیدها: مصرف مزسن هپارین؛فنی‌توئیسن» 
مهارکننده‌های آروماتان داروهای آنتی آندروژن , تیازولیندیون‌ها 
8 سوریازیس مهارکننده‌های TNF‏ بتابلوکرهاء لیتبوم؛ هیدروکسی کلروکین» 
کلروکیسن» مینوسیکلین» مهارکنندههای ACE‏ تریینافین» 
مهارکننده‌های Checkpoint‏ 
شکل ۱-۱۵. تست مک کوری جهت تشخیص پارگی منیسک خارجی. بیماردر 8 اسکلرودرمی وینیل کلریدء بلئومایسین» oly‏ باریسی تینیب. 
وضعیت Supine‏ دراز کشیده وپزشک زانورا فلکس نموده وپا را تا حد امکان Internal‏ حلال‌های آلی. کربی‌دوپاء تریپتوفان, Rapeseed oll‏ 
۵ می‌کند oly‏ را به تدریج باز می‌کند. صدای غیرعادی در زانوکه با دست نیز فنومن رینود سیس‌پلاتین؛ بلثومایسینء بتابلوکرها. کلونی‌دین؛ 
احساس می‌شود واغلب با درد همراهی cals‏ نشانه پارگی منیسک خارجی است. بروموکریپتین» آلکالوئیدهای ارگوت کوکائین؛ متبل فنید یت ؛ 
دکستروآمفتامین قنترامین؛ درمان با اینترفرون 
“i. Sic 5‏ واسکولیت آلوپورینول؛ آمفتامین‌هاء کوکائین «اغلب آلوده به لوامیزول»: 
آسیب به لیگامان‌های صلیبی؛ ST‏ درد نو ناگهانی بوده و همراه کانایسس, تیزیدها پنی‌سیلامین؛ بروپیسل تبواوراسسیل» 
با تورم و سابقه تروما باشد یا درآسپیراسیون مایع مفصلی خون واضح وجود مونته لوکاسست. مهارکننده‌های TNF‏ واکسن هپاتیت B‏ 
داشته ub tol‏ به آسیب لیگامان‌های صلیبی (Cruciate)‏ مشکوک شد. هیدرالازین؛ تری‌متوپريم / سولفامتوکسازول: مینوسیکلین 


Cue ۷ teste‏ کشو (Drawer Sign)‏ بهترین روش معاینه 
لیگامان‌های صلیبی است (شکل ۱-۱۶). 
برای انجام تست Drawer‏ ابتدا بیماربه پشت خوابیده» زانو دروضعیت 3 مرد۳۰ ساله‌ای با درد زانو مراجعه نموده است. در معاینه. ابتدا 
نیمه فلکسیون و کف پاثابت قرارمی‌گیرد. پزشک سعی می‌کند با دست تیبیا را زانو را ٩۰‏ درجه Flex‏ می‌کنيم و سپس پا را در حالتی که اندام تحتانی به طور 
نسبت به استخوان فمور جلو و عقب کند. اگرحرکت به طرف جلو وجود داشتد همزمان به سمت داخل 1301266 می‌شود Extend‏ می‌کنیم؛ این کار باعث ایجاد 
ash‏ احتمال صدمه به لیگامان صلیبی قدامی وجود دارد. برعکس اگرحرکت رو یک کلیک دردناک می‌شود. نام تست چیست و پاتولوژی در plas‏ قسمت زانو 
به عقب وجود داشته باشد. حاکی از آسب به لیگامان صلیبی خلفی است. را نشان می‌دهد؟ «پانترن ی اسفند LIA‏ ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازل) 
۷۷۷۰۵۲ 


Anterior 


Enthesitis 
(anterior superior 
iliac crest) 


True hip pain 
lliopsoasbursitis 


Meralgia 
paresthetica 


هنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


Posterior/lateral 


Sacroiliac pain 


Buttock pain 
referred from 
lumbosacral 
spine 
Trochanteric 
bursitis 
Ischiogluteal 
bursitis 


Sciatica 


شکل ۰۱-۷ منشاء دردهای هیپ 


درد هیپ 


۳ 


بهترین Oh‏ بررسی هیپ, مشاهده چگونگی راه رفتن بیمار و دامنه حرکت 
مفصل هیپ است. درد در مفصل هیپ شیوع کمتری دارد و اغلب در قسمت 
قدامی و برروی لیگامان اینگوینال حس می‌شود. 

دراغلب مبتلایان به «درد cha‏ درد یکطرفه بوده و در قسمت خلفی 
عضلات گلوتئال با انتشاربه پائین و سطح Posterolateral‏ حس می‌شود. درد 
هیپ ممکن است با درد قسمت تحتانی کمرهمراه باشد. این حالت غالبا دراثر 
ارتریت دژنراتیو فقرات لومبوساکرال یا دیسک‌ها ایجاد شده و توزیع درماتومی 
آن شامل درگیری ریشه‌های عصبی مابین 14تا 51 می‌باشد. 

[*] د رد سیاتیک: دردسیاتیک دراثرگیرافتادگی عصب 14 5آیا 61( به علت 
هرنیاسیون دیسک) ایجاد شده و به صورت درد نوروپاتیک یکطرفه با گسترش 
از ناحیه گلوتئال-به طرف پائین و Glow Posterolateral cud‏ واء تظاهر 
hye‏ 


[ق] بورسیت تروکانتریک: در بعضی از افراد درد هیپ در سمت خارج و بر 
روی بورس تروکانتر حس می‌شود. به دلیل عمقی بودن این بورس. تورم و 


Rear 


گرمی وجود ندارد. GAT‏ موضعی برروی بورس تروکانتر تشخیص بورسیت 
تروکانتریک را تائید می‌کند. 

[*] بورسیت ایلئوپسسواس: به ندرت بورسیت ایلئوپسواس می‌تواند درد 
مفصل هیپ را تقلید کند. سابقه تروما با آتریت التهابی» بورسیت ایلئوپسواس 
را مطرح می‌کند. 

۱- درد بورسیت ایلئوپسواس با هیپراکستانسیون هیپ بدتر می‌شود, لذا 
اکثربیماران سعی می‌کنند به منظور کاهش درد. هیپ را در وضعیت فلکسیون 
و چرخش به خارج (External rotation)‏ قرار دهند «شکل ۱-۱۷). 

۲- درد ناشی از بورسیت ایلئوپسواس درکشاله ران (Groin)‏ و بخش قدامی 
ران رخ می‌دهد و با هیپراکستانسیون هیپ تشدید می‌گردد (۱۰۰/ امتحانی). 


Posterior drawer 


Drawer test ۰۱-۱۶ شکل‎ 


الف) Mc-Murray test‏ که نشانه درگیری bby‏ صلیبی است. 
ب) Me-Murray test‏ که نشانه درگیری منیسک است. 

ج) Drawer test‏ که نشانه درگیری منیسک است. 

د) Drawer test‏ که نشانه درگیری bly‏ صلیبی است. 


HL‏ تاندون از عوارض ثبت شده کدامیک از داروهای زیر نیست؟ 
(ارتقاء داخلی تیر۹/۸ -سئوال مشترک plas‏ قطب‌ها) 


(ll‏ سیپروفلوکساسین ب) سیکلوسپورین 
ج) آتورواستاتین د) ایزوترتینوئین 
توضیح: با توجه به جدول ۱-۲ 


الف 63[ 
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روماتولوژی/ فصل ۱ + چگونگی برخورد با اختلالات مفصلی و عضلانی - اسکلتی ۹3 


۶- تنوسیئویت De Quervain‏ موجب درد موضعی مج درسمت 
رادیال می‌شود. در این بیماری» تست Finkelstein‏ مثبت است. 

۷- سندرم توتل کارپال موجب درد مج دست به همراه پارسستزی 
انگشت شست., انگشت‌های 099 و سوّم و نیمه رادیال انگشت چهارم 
می‌شود. علت این سندرم فشار برروی عصب مدیان است . سندرم تونل 
کارپال با مثبت بودن علامت 11001 یا تست Durkan‏ تشخیص داده 
می‌شود. در موارد مشکوک باید 16۷ انجام شود 

۸- روتاتو رکاف ازتاندون عضلات سوپرااسپیناتوس, اینفراسپیناتوس ۰ 
ترس مینور و ساب اسکاپولاریس تشکیل يافته است. 

- در تاندوتبت روتاتور کاف» تست Neer‏ مثبت می‌شود. 

۰- در یارگی کامل روتاتور کاف» تست Cote Drop arm‏ می‌شود. 

۱- تشخیص قطی پارگی یا تاندونیت روتاتور کاف UMRIL‏ 
سونوگراقی است. 

۲- تست Cute Mc Murray‏ تشان‌دهنده پارگی منیسک است . 
دراین تست» شنیدن کلیک دردناک هنگام چرخش به داخل حاکی 
ازپارگی منیسک خارجی و کلیک دردن‌اک هنگام چرخش به خارج 
نشان دهنده پارگی منیسک داخلی است . 

۳- علامت Drawer‏ بهترین روش معاینه لیگامان‌های صلیبی 


است. 

۴- درد ناشی از بورسیت ایلئوپسسواس در کشاله ران (Groin)‏ 
بخش قدامی ران رخ می‌دهد و با هیپواکستانسیون هیپ تشدید می‌گردد. 

۵- داروهایی که موجب پارگی تاندون یا تاندوثیت می‌شوند. 
عبارتند از: کینولون‌ها, گلوکوکورتیکوئیدها. ایزوترتینوئین» استاتین‌ها» 
مهارکننده‌های آروماتاز و تزریق SEW‏ 

۶- هیدرالازین, پروکائین deal‏ مهارکننده‌های ACE‏ کینیدین؛ 
متیل‌دوپاء فنی‌توئین و ایزونيازید, می‌توانند موجب لوپوس دارویی 


https://telegram.me/drkahmadi 


ائند این fc‏ هر روژه مطا! 
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Next Level 


یادم باشد که 


-اختلالات مفصلی موجب محدودیت در حرکات اکتیو و پاسیو 
می‌شوند ولی اختلالات غیرمفصلی در دامنه حرکات اکتیو (ولی نه پاسیو) 
موجب درد می‌شوند. 

۲- دراخت لالات دورمفصلی. WE‏ تدرنس نقطه‌ای یاکانونی در 
تزدیک ساختمان مفصلی وجود دارد. 

۳- پنج بیماری: آرتریت سپتیک. آرتریت حاد ناشی از کریستال 
(مثل نقرس) و شکستگی, ایسکمی عروق و سندرم تونل کارپال به عتوان 
بیماری‌های Red Flag‏ «پرچم 5055( شتاخته می‌شوند. چرا که تظاهر 
آنها به صورت sole‏ ناگهانی و منوآرتریت می‌باشد . 

۴- در آرتریت منوآرتیکولر فقط یک مفصل درگیر است؛ در آرتریت الیگو 
یا پاسی آرتیکولر ۲ یا ۲ مفصل گرفتار می‌ش-وند؛ و آرتریت پلی‌آرتیکولر به 
معنای گرفتاری ۴ يا بیشتر از ۴ مفصل است. 

۵- وجود آرتریت التهابی منوآرتیکولر رتک مفصلی) حاد. نشانه وجود 
آرتریت سبتیک, نقرس یا نقرس کاذب (بیماری‌های پرچم قرمز) بوده و 
نبازمند آرتروستتز (آسپیراسیون مایع سینوویال) یا بستری (در صورت 
شک dy‏ عفونت) است . 

۶- میزان اسید اوریک سرم با شدت بیماری نقرس ارتباطی ندارد. 

۷- جهت تشخیص آرتریت روماتوئید Ub‏ هم 187و هم Anti-CCP‏ 
سرم اندازه‌گیری شوند. هر دوی آنها به یک اندازه حساس هستند ولی 
Anti-CCP‏ نسبت به 19۳ اختصاصی‌تر است. 

۸- تست ANA‏ برای تشخیص لوپوس دارای حساسیت بالاو 
اختصاصیت پائین است. 

-٩‏ الگوی محیطی Ly‏ حلقه‌ای (Rim)‏ آنتی‌بادی ۸۱۷۸ به شدت 
برای لوپوس اختصاصی بوده و به نفع لوپوس است . 

۰- الگوی منتشرو نقطه‌ای (Speckled)‏ از همه برای لوپوس FS‏ 
اختصاصی می‌باشد. 

۱- آسپیراسیون و بررسی مایع سینوویال هميشه در مُنوآرتریت 
حاد یا هنگامی که به آرتروپاتی‌های عفونی یا ناشی از کریستال مشکوک 
باشیم» اندیکاسیون دارد. 

۲- اندازه‌گیری گلوکز, پروتئین, لاکتات دهیدروژناز (LDH)‏ اسید 
لاکتیک يا اتوآنتی‌بادی‌ها در مایع سینوویال به دلیل غیرحساس بودن و 
ارزش کم آنها درافتراق بیماری‌ها توصیه نمی‌شود. 

۳- مایع سینوویال غیرالتهابی باکمتراز ۲۰۰۰ سلول با ارجحیت 
«هملب م۷020 مشخص شده و در استئوآرتریت و تروما وجود دارد. 

۴- در آرتریت روماتوئید. نقرس و آرتریت‌های التهابی تعداد WBC‏ 
های مایع سینوویال بین ۲۰۰۰ تا ۵۰۰۰۰ سلول در میکرولیتر با ارجحیت 
سلول‌های ۳۷۲۱ می‌باشد. 

۵- درآرتریت سپتیک. مایع سینوویال کدرو چرکی بوده و تعداد 
گلبول‌های سفید آن بیش تراز۵۰۰۰۰ با برتری PMIN‏ ربیشتراز CANO‏ 
می‌باشد. 


آنالیزآماری سئوالات فصل ۲ 


درصد سئوالات فصل ۲ در ۲۰ سال اخیر: 7۰ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
1_جداول ۰۲-۱ ۲-۲ و ۲-۲ 7/۱۰۰ امتحانی). ¥- تست‌های ٩1.8, SLR‏ معکوس و متقاطع ۳-تتگی ستون فقرات کمری: 
۴-ستدرم Thoracic outlet‏ ۵-درمان‌های غیرجراحی کمردرد و دیسک کمری.۶- اندیکاسیون‌های جراحی در دیسک بین 
مهره‌های کمری, ۷- اسپوندیلولیستزیس۰ A‏ اسپوندیلوز (استئوآرتریت ستون فقرات) 


4th Lumbar 


pedicle ‘4th Lumbar 


vertebral body 
L4 root 


Protruded 
LA-L5 disk 
Sth Lumbar 
vertebral body 
L6 Root 


Protruded 
اقا‎ disk 


81 Root 


92 Root 


شکل ۰۲-۱ تحت فشار قرار گرفتن ریشه‌های L5‏ 4 1 توسط دیسک هرنیه 


8] درد با منشاء ستون میره‌ها: درد با منشاء ستون مهره‌ها ممکن است 
درناحیه کمرحس شود یا به باسن یا پا انتشار یابد. 

۱- درد Ab‏ ازبیماری‌های ستون فقرات کمری فوقانی. معمول به کمر, 
کشاله ران و سطح قدامی ران انتشار می‌یاید. 

۲- درد ناشی از بیماری‌های ستون فقرات کمری تحتانی می‌توانند موجب 
درد ارجاعی به باسن‌هاء خلف ران و به ندرت خلف ساق پا يا پنجه پا شوند. 

هآ کمرد رد رادیکولر: معمولا ۲ بوده و از کمربه سمت Gls‏ پا تیر 
می‌کشد. این نوع درد محدود به یک ريشه عصبی است. 

۱- سرفه: عطسه و انقباضات ارادی عضلات شکم (بلند کردن اجسام 
سنگین و زورزدن به هنگام اجابت مزاج) موجب آغاز درد رادیکولریا تشدید آن 
می‌گردند. 


ریشه‌های عصب درناحیه گردنی ازیک سطح بالاتر از تنه مهره‌ای خارج 
می‌شوند؛ به عنوان مثال ريشه عصب {ICT‏ سطح 06-7 خارج می‌شود. در 
نواحی توراسیک و کمری از زیرتنه مهره‌ای خارج می‌شوند. برای مثال ريشه 


عصب 11 از سطح 11-12 خارج می‌شود (شکل ۲-۱). 


۱- شایع‌ترین علت فاتوانی در افراد کمتر از ۴۵ سال. کمردرد است. بیش از 
افراد در بخشی از زندگی خود کمردرد را تجربه می‌کنند. 
۲- کمردرد از نظر شاخص سال‌های عمرمرتبط با ناتوانی DALY)‏ در 


آهمیت کمرذرد 


ره نهم قرز درد 
۳- کمردرد از نظر شاخص سال‌های زندگی کرده با ناتوانی (VLD)‏ در رتبه 
یک قرار دارد. 
۴- با پیرشدن جمعیت جهان, به نظرمی‌رسد درآینده, تعداد بیشتری 
دچارکمردره شوند. 
انواع کمردرد 1 


[قاکمرد رد موضعی (0021: به cde‏ هرگونه فرآیند پاتولوژیک که بر 
روی پیانههای حسی اثربگذاد یا نها راتحریک نماید ایجادمی‌شسود. این 
نوع درد به علت آسیب به ساختمان‌های حساس به درد به وجود می‌آید. محل 
درد نزدیک به منطقه درگیر است. 
5 درد موضی که با تغییروضعیت. تغییر نکند. توموریا عفونت 
نخاع را مطرح می‌کند. ۱ 
ع] درد ارجاعی به کمر: می‌تواند از احشاء لگنی و شکمی نشأت گرفته 
باشد. درد ارجاعی به کمربا تغییر وضعیت و حرکت ستون فقرات» تغییر 
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روماتولوژی/ فصل ۲ + درد کمرو گردن cell‏ 


ALERT‏ وجود علامت دق پاشسنه پا یچ 
حالت درازکش). در کسسی که با کمردرد مراجعه کرده است. به نفعپاتولوژی در 


اد درد با ضربه‌زدن به پاشنه پا در 


کدام قسمت است؟ 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
الف) مفصل هیپ ب) مفصل ساکروایلیاک 
ج) مفصل فاست مهره د) دیسک بین مهره‌ای 


ene nnens Eco‏ ره ره رم مب هه 


تست‌های بررسی کمردرد 


[ه] تست ,81 با لازک: در بیمار درازکش (Supine)‏ فلکسیون پاسیو 
ساق پا (درحالت اکستانسیون) روی هیپ موجب کشیدگی ريشه‌های عصبی 
9L5‏ 1٩و‏ عصب سیاتیک می‌گردد (مانور (SLR | Straight leg-reising‏ 
دورسی فلکسیون پاسیو پاها در زمان انجام این مانور باعث افزایش کشش 
می‌شود. فلکسیون بدون آنکه موجب درد شود تا حداقل ۸۰ درجه امکان‌پذیر 
است. هرگاه Vb‏ بردن lab‏ موجب دردی در کمریا پا مشابه همان دردی که 
بیمار از آن شاکی است. بشود؛ SLR‏ مثبت در نظر گرفته می‌شود Suis)‏ ۲-۲۳ 
و ۲-۴)- 

4 به بلندکردن پاسیو مستقیم پا Straight-leg raising‏ گفته 
هی 338 

ول FEY‏ هرگاه این مانور موجب ایجاد دردی مشابه با همان دردی 
باشد که بیمارازآن شاکی بوده؛ SLR‏ مثبت درنظر گرفته می‌شود (7/۱۰۰ 
امتحانی). 

8 تست SLR Lis Crossed SLR‏ متقاطع «Crossed SLR)‏ 
ly‏ مثبت می‌باشد که فلکسیون یک ساق پا موجب ایجاد همان درد 
همیشگی در ساق پا یا باسن سمت مقابل شود. این علامت نسبت به SLR‏ 
برای فتق دیسک. حساسیت کمتر ولی اختصاصیت بیشتری دارد (7۱۰۰ 
امتحانی). dls‏ ريشه عصب همیشه در سمت درد قرار دارند. 
Eble SLR Lis (RRS‏ جهت تشخیص هرنیاسیون دیسک 

کمری نسبت به نشانه SLR‏ حساسیت کمترولی اختصاصیت (ویژگی) 


بیشتری دارد. 


۷۷۷۷۰۵۵۲ 


۲- قراگرفتن بیماران دروضعیت خاص با کشش برروی ريشه عصب با خود 
عصب موجب درد رادیکولرمی‌شود . تشستن همراه بادرا زکردن پاهاموجب کشش 
عصب سیاتیک و ریشه‌های 1.5 و 51 شده موجب کمردرد می‌شود. زیرا عصب 
سیاتیک از قسمت خلفی هیپ عبور می‌نماید. عصب فمورال (12 13و 14 
از قسمت قدامی هیپ عبورنموده و با نشستن تحت کشش قرار نمی‌گیرد. 

[قا درد همراه با اسپاسم عضلانی: اسپاسم عضلانی می‌تواند موجب 
پوزیشن غیرطبیعی. سفتی عضلات پارااسپاینال و درد مبهم يا تیرکشنده در 
ناحیه پارااسپینال شود . 

ay‏ دلیل AST‏ بسیاری از موارد کمردرد به علت صدمات حین کار و یا 
تصادفات می‌باشد UL‏ احتمال مبالغه نمودن در مورد درد برای گرفتن غرامت 
یا به دلیل بیماری‌های روانی را در نظر داشت. 


معاینه کمر 


یک معاینه فیزیکی کامل شامل علائم حیاتی, معاینه قلب, yy‏ شسکم. 
رکتوم و اندام‌ها قبل از معاینه کمری بهتر است انجام شود. 
(- در مشاهده سستون فقرات طبیعی یک کیفوز توراسیک. یسک لوردوز 
کمری و یک لسوردوز گردنی می‌بينیم. این وضعیت‌ها ممکن است در برخی از 
sbi‏ شدید باشد که موجب هیپرکیفوز یا هیپولوردوزمی‌گردد. با مشاهده کمر 
می‌توان اسکولیوز (انحنای جانبی ستون مهره) یا غیرقرینگی در برآمدگی عضلات 
پارااسپینال را مشاهده کرد که مطرح‌کننده اسپاسم عضلانی می‌باشند. وجود 
کلافه‌های مو, فرورفتگی پوست. پیگمانتاسیون يا مجرای سینوسی در خط 
وسط آنومالی‌های مادرزادی ستون فقرات را مطرح می‌کند. 
الف) اگر لمس زائده خاری مهره موجب کمردرد شود, حاکی از پاتولوژی 
در مهره‌ها است (۱۰۰/ امتحانی). 
ب) درمبتلایان به بیماری ستون فقرات کمری, فلکسیون هیپ 
طبیعی بوده ولی فلکسیون ستون فقرات کمری محدود و تا حدودی 
دردناک است. 
ج) در صورت فشردگی ریشه عصبی, بیماری‌های استخوانی ستون 
فقرات یا وجود پاتولوژی در صفحه مفصلی «(Facet)‏ هیپراکستانسیون 
ستون مهره در وضعیت خوابیده به شکم Prone)‏ يا ایستاده محدود 
می‌گردد. 


د) خم شدن به طرف خارج و سمت مخالف" بخش آسیب دیده نخاع 


می‌تواند موجب افزایش درد و محدودیت حرکت شود. 

۲- درد ناشی از بیماری‌های مفصل ران (هیپ) ممکن است درد بیماری 
ستون فقرات کمری را تفلیدنماید.دو نشانه زیرحاکی ازوجود پاتولوژی در 
هیپ برای ایجاد کمردرد هستند: 

الف) نشانه پاتریک: چرخش مفصل هیپ به داخل و خارج با دست در 
حالی که زانو در فلکسیون قرار دارد موجب درد هیپ می‌شود. به این 
وضعیت. نشانه پاتریک گفته می‌شود «شکل ۲-۲). 

ب) نشانه دق پاشنه پا Percussion Sign)‏ [۴366): دق پاشته پا با کف 
دست. در Cursing‏ اکستانسیون Glo‏ پاء می‌تواند موجب درد شود که 
به آن نشانه دق پاشنه پا گفته می‌شود. 


1- Lateral bending to the side opposite 


oe ۰ 2 | ae وهی مه‎ 


ob و قسمت فوقانی قدامی ران پسواس (فلکسیون هیپ) قدام‎ te) 
وزانو‎ ob قسمت تحتانی قدامی ران پسواس (فلکسیون هیپ) قدام‎ 9 Nie; 
Bb قسمت قدامی زاتو کوادری سپس (اکستانسیون‎ 
اداکسیون ران‎ 
قسمت داخلی عضلات پشت‎ ih قسمت داخلی عضلات پشت ساق کوادری‌سپس (اکستانسیون زانوا‎ Gb) کوادری سپس‎ 14۸ 
اداکسیون ران ساقء قسمت قدامی خارجی ران‎ 
(اورسیون پا) قسمت خارجی عضلات پشت ساق:‎ Peroneii زا سطح پشتی با‎ 
قسمت خارجی عضلات پشت ساق تیبیال قدامی«دورسی فلکسیون پا) پشت پا «دورسال)‎ 
گلوتئوس مدیوس «ابداکسیون هیپ) قسمت خارجی خلفی ران‎ 
(دورسی قلکسورهای انگشتان پاء  باسن‌ها‎ dorsiflexors 
قسمت خلفی عضلات پشت ساق:‎ Gastrocnemius/soleus پلانتارپا‎ cele گاستروکنیموس/ سولئوس (مج پا)‎ ۲۹1 
Ob خلف‎ Lage (Ly (فلکسیون سطح‎ 
Bottom footy قسمت خارجی پا ابداکتور هالیسوس (قلکسورهای انگشت پا و کف‎ 
گلوتشوس ماگزیموس (اکستانسیون هیپ»‎ 


۱- نشانه Reverse SLR‏ مثبت وجود دارد. 
۲- نشانه SLR‏ مثبت وجود دارد. 


شکل ۲-۳. نحوه انجام تست لازک (Straight-Leg Raising)‏ برای انجام 

این معاینه. درحالی که بیماربه پشت خوابیده است. پا را دررسمت ضایعه بدون 

آنکه زانوخم شود بالا می‌بریم. درصورتی که درد درمسیریکی از ریشه‌های 

عصبی احساس شود تست لازک مثبت می‌شود. درد ایجاد شده باید مشابه 
همان دردی باشد که بیمارا زآن شاکی است. 


شکل ۲-۴. تست SLR‏ (شکل WA‏ برای برریسی درگیری ریشه‌های 14 1.5 


[ق] تست Reverse SLR‏ با ایستادن بیمار در کنار تخت معاینه و و51 به کاریرده می‌شسود. درصورت مثبت بودن این تست. بالا بردن پاها 
موجب ایجاد says‏ مشابه با همان دردی که بیمارازآن شاکی است می‌شود. 


اکستانسیون پاسیو هر plas‏ از اندام‌های تحتانی می‌توان نشانه Reverse‏ 
ان ae‏ تست Reverse SLR‏ (شکل 8 Gal yo‏ تست بیماربه شسکم می‌خوابد وپزشک 


ون و wees,‏ ۱ 
خوعاریش نی 0۳2 انا شیکه نو بوساگزل ومسب قمورال شسبکه لومبوساکرال و عصب فمورال به کارمی‌رود. درصورت مثبت بودن 
تحت کشش قرار می‌گیرند. چون این اعصاب از جلوی مفصل ران عبور ۰۰۰ 116۷0005178 دردی مشابه همان ways‏ که بیمارازآن SUB‏ است ایجاد می‌شود. 
می‌کنند. در صورت ایجاد دردی مشابه درد همیشگی glans‏ این تست مثبت 
در نظر گرفته می‌شود «شکل ۲-۴). 


۷۷۷۷۷۰۵۵۱۲ | 


روماتولوژی/ فصل ۲ + درد کمرو گردن ee‏ 


شکل ۲-۶. مسیرريشه ST‏ به مسیراین ريشه دقت کنید وآن را با 15مقایسه 

ails‏ درگیری ریشه 51 موجب دردی می‌گردد که از کمربه سرین» خلف 

ران. خلف ساق وازروی تاندون آشیل وزیرقوزک خارجی وکنارخارجی پا 

به انگشت پنجم و گاهی انگشت پنجم و چهارم انتشار می‌یابد(11۰۰ امتحانی). 
رت هد هراب اب اه کی سم ای وا Posie‏ 


] ۵ اصل میم در کمردرد 

- در۶ هفته اوّل کمردردهای حاد غیراختصاصی در فقدان علائم خطر 
و پرچم‌های قرمز از روش‌های تصویربرداری پیشرفته مثل 11181 استفاده 

۲- تزریقات داخل نخاعی الکنیو را بدون گاید تصویربرداری انجام ندهید؛ 
مگراینکه تصویربرداری کنتراندیکه باشد. 

۳- از پروتئین مورفوژنتیک استخوان (BMP)‏ برای جراحی روتین فیوژن 
بخش قدامی مهره‌های گردنی استفاده نکنید. 

۴- جهت تعیین علت درد مهره‌های کمری. توراسیک يا گردنی در خط 
وسط از EMG‏ 9 بررسی هدایت عصبی (NCSs)‏ استفاده AUS‏ 

۵- در هنگام درمان کمردرد» استراحت در بستر بیشتراز FA‏ ساعت را 
توضیه نکنید. 
MUTE)‏ برای بیماری که با درد کمرو انتشار به اندام تحتانی راسست مراجعه 
نموده است. کدامیک از موارد زیر تفسیر بهتری از مثبت بودن تست ,51 است؟ 

«بورد داخلی -شهریور AO‏ 


الف) درد ناحیه خلف ران در زاویه ۸۰ درجه 

ب) درد انتشاری به پائین‌تر از زانو 

ج) دردی که معمولاً بیمار تجربه 03,5 است را ایجاد نماید. 
د) سبب ایجاد درد ناحیه کمر شود. 


| برای تشسخیص رادیکولویاتی سیاتیک کدامیک از تست‌های زیر 


اختصاصی‌تراست؟ (پرانترنی شهریو ر۹۵-قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان!» 
Crossed SLR (call‏ ب) SLR‏ 
ج) Reversed SLR‏ د) Patrick's sign‏ 


رب Cs Fey‏ وت بت جو جمرج سوه خر صخرجه و جح ۳2 Sane‏ 
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شکل ۰۲-۵ مسیرریشه 5.]. درد ناشی ازدرگیری ريشه 15ازتاحیه کمربه سرین؛ 
ناحیه خلفی خارجی ران و خلفی خارجی ساق انتشاریافته.ازروی قوزک خارجی پا 
به انگشت اوّل وگاهی انگشت اوّل ودوم انتشار tab ce‏ (۱۰۰/ امتحانی). 
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مطالعات آزمایشگاهی» تصویربرداری و w EMG‏ 


(ه مطالعات آزمایشگاهی: تست‌های روتین آزمایشگاهی به ندرت 
برای ارزیابی als!‏ کمردرد حاد (کمتراز ۲ (ole‏ به کار برده می‌شوند. اگر ریسک 
فاکتورهای بیماری‌های زمینه‌ای (جدول ۲-۲) وجود داشته باشند. تست‌های 
آزمایشگاهی مانند ESR CBC‏ و 17/۸ اندیکاسیون دارند. 

CT-Scan CT-Scan fi]‏ جهت تشخیص شکستگی‌های ستون فقرات 
خلفی. مناطق کرانیوسرویکال (جمجمه‌ای گردنی) و سرویکوتوراسیک (گردنی 
سینه‌ای)» مهره‌های 01 و C2‏ , قطعات استخوانی داخل SLIT‏ نخاعی يا در 
امتداد قرار نگرفتن مهره‌هاء نسبت dy‏ عکس ساده, برتری دارد. 

CT-Scan 6‏ به عنوان یک روش غربالگری )45 جهت ترومای حاد 
متوسط تا شدید, به کار برده می‌شود. 
0357000۳۳0۳۳۳0۳۳ در نتدان ریسک اکتورهای 
جدول ۲-۲ انجام تصویربرداری روتین از مهره‌های کمری در یک کمردرد حاد 
اندیکاسیون نداشته و مفید نیست. 

MRI}‏ و MRI :CT-Myelography‏ و .CT-Myelography‏ روش‌های 
رادیولوژیک انتخابی جهت ارزیابی اغلب بیماری‌های جدی ستون فقرات 


هستنل . 
glee. 6۳39۳5065۳7‏ نرم اهترنشانمی‌دهد, در 


حالی که <CT-myelography‏ بن‌بست لترال کانال نخاعی! و اختلالات 
استخوانی را به بهترین شکل نشان می‌دهد و توسط بیمارانی که ترس مرضی 
از مکان‌های پسته (Claustrophobia)‏ دارند. بهتر تحمل می‌شود. 

(ه) مطالعات الکترودیاگنوستیک: در بیماران مبتلا به کمردرد می‌توان جهت 
بررسی سیستم عصبی محیهی از مطالعات الکترودیاگنوستیک استفاده کرد. 


1- Lateral recess of the spinal canal 


مرد ۲۵ ساله به دلیل کمردرد با انتشاربه plat‏ تحتانی چپ از 
۳ هفته قبل مراجعه نموده است. در معاینات به عمل آمده تست لازک در زاویه 
۰ درجه مثبت است و رفلکس آشیل GE‏ چپ از بین رفته است. کدامیک از 


ریشه‌های عصبی زير درگیرمی‌باشد؟ 
(پرانترنیاسفند ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگا هگیلان و مازندران]» 
الف) 13 ب) 14 
ج) 15 Slo‏ 


آقای ۳۰ ساله به علت درد کم رکه از سه روزقبل بعد از بلند کردن 

جسم سنگین شروع شده مراجعه نموده است. درد کمربا فعالیت بدنی تشدید 

می‌شود و به ناحیه راست و ALS‏ ران تا ناحیه کف پا انتشار می‌یابد کدام یافته 
بالینی زير در وی مشاهده می‌کنید؟ 

(پرانترن ی اسفند ۳٩-قطب‏ ۲ کشور ی [دانشگاه تبری]) 

الف) اختلال حس دورسال پا 

ج) ضعف عضله چهار سرران 


ب) اختلال رفلکس پاشنه پا 
د) گرفتاری ريشه LS‏ 


Fl‏ جهت بررسی شکستگی ساختمان‌های GALS‏ ستون مهره‌های 
گردنی و پشتی. کدامیک از اقدامات زیر مناسب‌تراست؟ 
(پرانترنی -شهریو ر۸۷) 
الف) رادیوگرافی ساده 
ج) CT-Scan‏ 


ب) توموگرافی 
د) اسکن تکنزیوم 


AY del, gy)‏ قطب یی تهران) 
(ll‏ زن ۵ ساله با کمردرد ۲ ماهه و تندرنس مهره دوم 
ب) مرد۳۰ ساله با کمردرد یک هفته‌ای به دنبال بلند کردن جسم سنگین 
ج) مرد ۲۵ ستاله با کمزدزد ۶ ماهه و خشتکی صبخگاهی ۳ AEN‏ و مخدودیت 
حرکات کمر 


د) زن ۳۵ ساله با کمردرد ۲ هفته‌ای بدون انتشار به اندام 


(پرانترنی میان‌دوره -دی AV‏ 
(ll‏ سن بین ۲۰ تا۵۰ سالگی 
ب) احساس لرز 
ج) سابقه قبلی مصرف متوتروکسات 
د) وجود درد در شب 


= موّسسه فرهتگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


a‏ شرح‌حال 
دردی که با استراحت یا در هنگام شب بدترمی‌شود 
سایق قبلی کانسر 
سابقه عفونت مزمن )4 ویژه ریه» مجاری ادراری» پوست. وضعیت نامناسب دندان‌ها) 


سابقه تروما 
بی‌اختیاری 
سن بالای ۷۰ سال 
مصرف داروهای داخل وریدی 
مصرف AL SS SSIS‏ 5 
سابقه یک نقص نورولوژیک by pw‏ پیشرونده 
معاینه 
تب غیرقابل توجیه 
کاهش وزن غیرقابل توجیه 
تندرنس موضعی درلمس ودق خط میانی ستون AB‏ 
توده شکمی, لگنی ی رکتال 
روتاسیون داخلی و خارجی پا درمفصل هیپ (نشانه پاتریک) 
نشانه 51.8 یا 9178 معکوس 
نقص نورولوژیک کانونی (NSB)‏ پیشرونده 


مرد ۵۰ ساله‌ای از ۳ روز قبل به دنبال برداشتن جسم سنگین 
دچار کمردرد شدید با انتشار به oh‏ راست شده اسست. درد تا پاشنه پا و 


انگشت پنجم Gb‏ راست انتشاردارد. بیمار قادر به راه رفتن روی پنجه GL‏ 
راست نیست. کدامیک از دیسک‌های کمری در این slows‏ درگیراست؟ 
(دستیاری -اسفند (AV‏ 


ب) 11-12 
د) L4-L5‏ 


الف) 15-51 
ج) 13-14 


Lo 39 62 ان‎ 


خانم OY‏ ساله با شکایت کمردرد از حدود ۴ ماه قبسل مراجعه کرده 
" است. درد dy slog‏ سطح خارجی رآن انتشار دارد. بیمار قادر به راه رفتن روی پاشنه 
نمی‌باشد. احتمال درگیری کدام ریشه عصبی مطرح است؟ 

(پرانترنی میان‌دوره -آبان )٩۶‏ 


ب) 14 
د) ٩1‏ 


الف) 13 
ج) 15 


0۲ در صورت درگیری LS‏ بیمار نمی‌تواند روی پاشسنه راه برود و در 
صورت درگیری 51 بیمار نمی‌تواند روی پنجه راه برود. 


ی ۲۳ ساله با کمردرد ناگهانی با انتشار dy‏ قسمت 
قدامی - تحتانی ol)‏ و زانو مراجعه کرده است. در معاینه. محدودیت در 
فلکسیون هیپ دارد؛ تست SLR‏ منفی بوده و تست SLR Reverse‏ مثبت 


است. ضایعه در plus‏ ريشه عصبی می‌باشد؟ 
«پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهدا) 


الف) 13 
ج)15 
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Step Sign => ی‎ 


Protruded 


S abdomen 


شکل ۰۲-۷ Step sign‏ در اسپوندیلولیس تزیس (a)‏ به شکم برآمده بیمار توجه 
aus‏ (0). 


۳- لغزش به میزان ۵ تا ۸ میلی‌متر 
۴- اسکولیوز 


i as)‏ خانم ۶۰ ساله‌ای به‌علت کمردرد با انتشاربهاندام‌های دوطرف 

مراجعه نموده است. در معاینه علاوه بر تندرنس در عضلات اطراف ستون 

فقرات. در لمس عمقی قسمت تحتانی کمر. Step‏ وجود دارد. مناسب‌ترین 

تشخیص las‏ است؟ . (پرانترنی شهریو ر۹۴-قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان!» 
الف) Spondylolisthesis‏ ب) Discopathy‏ 


Canal stenosis د)‎ Back Strain ج)‎ 


آتومالی‌های مادرزادی ستون فقرات SAF‏ 


(2] اسپوند یلولیز (Spondylolysis)‏ 

تعریف: یک نقص استخوانی به cde‏ شکستگی کوچک استرسی در 
قسمت Pars interarticularis‏ مهره‌ها بوده و یکی fle jl‏ کمردرد است. 

۵ اتیولوژی: علت آن معمولاً یک شکستگی کوچک استرسی " دریک 
سگمانی که به صورت مادرزادی غیرطبیعی است. می‌باشد. 

اپیدمیولوژی: اسپوندیلولیزشایعترین علت کمردردپایداردرنوجوانان بوده 
وغالبا با فعالیت‌های ورزشی ارتباط دارد. این اختلال در ۶/ ازنوجوانان رخ می‌دهد. 

تشخیص: بهترین روش تشخیص اسپوندیلولیز در MLAS‏ 
Multislice CT-Scan‏ است . 

fl]‏ اسکولیوز: انحراف به سمت لترال (کرونال) ستون مهره‌هاء اسکولیوز 
نامیده می‌شود. اگرعلاوه برانحراف dy‏ سمت لترال, انحراف قدامی نیز وجود 
داشته باشد به آن کیفواسکولیوز گفته می‌شود. 

۵ اتیولوژی: می‌توان د مادرزادی Ly‏ اکتسابی در بزرگسالی ثانویه به 
بیماری‌های دژنراتیو ستون مهره یا بیماری‌های نوروماسکولر پارااسپینال باشد. 

۵ اهمیت: موجب اختلال عملکرد حرکتی یا ریوی می‌شود. 


x 


اسپوندیلوز و اسپوندیلولیستزیس : ae‏ 


اسپوندیلوز: به استئوآرتریت ستون مهره‌ها. اسپوندیلوز گفته می‌شود. 
این بیماری معمولاً در سنین بالا رخ داده و معمولاً ستون مهره‌های گردنی و 
لومبوساکرال را درگیر می‌کند. 

@ علائم بالینی: اين بیماران از کمردردی که با فعالیت تشدید و بااستراحت 
تسکین ob ge‏ شکایت دارند. کمردرد این بیماری با سفتی (Stiffness)‏ 
همراه است. 

یافته‌های تصویرب رداری: یافته‌های تصویربرداری با علائم بالینی 
بیمار رابطه مستقیمی ندارند. به‌طوری که بعضی از بیماران علی‌رغم داشتن 
درد» عکس رادیولوژی, 01-5087 و MRI‏ طبیعی دارن د و برعکس PE‏ 
بیماران بی‌علامت دارای تغیبرات مشخص دژنراتیو در تصویربرداری هستند. 

۵ عوارض: استتوفیت يا ترکیب استئوفیت -دیسک و یا ضخیم شدن 
لیگامان Flavum‏ موجب تنگی کانال نخاع» تنگی claRecess‏ لترال و تنگی 
سوراخ عصبی" می‌شوند. 

2 اسپوند یلولیستزیس 

تعریف: به حرکت روبه gle‏ تنه مهره‌هاء,پدیکول‌ها و سطوح مفصلی 
فوقانیء اسپندیلولیستزیس اطلاق می‌گردد. 

مناطق شایح: لا 4آبرروی 5یا BIS‏ 1 برروی 1 به جلو 
می‌لفزد. 

۵ بیماری‌های همراه: اسپوندیلولیستزیس می‌توان د در همراهی با 
اسپوندیلویز, آتومالی‌های مادرزادی» بیماری دژنراتیو سستون مهره‌ا ی سایر 
علل مکانیکی ضعف Pars interarticularis‏ (مثلا عفونت. استئوپروز» تومور 
تروما یا جراحی قبلی) دیده شود. 

۵ علائم بالینی: اسپوندیلولیس‌تزیس ممکن است بی‌علامت بوده با 

موجب علائم زیر شود: 

۱- درد قسمت تحتانی کمر 

۲- آسیب ريشه عصبی (1.5 شایح‌ترین عصب درگیر است) 

۳- تنگی علامتدار ستون فقرات 

۴- سندرم 03 اسب (CES)‏ در موارد شدید و نادر 

یافته‌های فیزیکی: در معاینه بیمار مبتلا به اسپوندیلولیستزیس 

ممکن است موارد زیر وجود داشته باشد «شکل ۲-۷): 

(- لمس ناحیه‌ای پله‌مانند (8160) در خلف ستون مهره‌ها 

۲- برآمده بودن شکم 

۳- تندرنس ممکن است نزدیک به قسمت لغزیده به جلو(غالباً 14 برروی 

5 يا گاهاً 15 برروی 61) وجود داشته باشد. 

تشخیص: X-Ray‏ ساده از گردن یا کمردروضعیت فلکسیون و 
اکستانسیون» حرکت درسگمان غیرطبیعی ستون مهره‌ها را نشان می‌دهد. 

درمان: جراحی درموارد زیر اندیکاسیون دارد: 

۱- عدم پاسخ به درمان‌های کنسرواتیو (مانند استراحت و فیزیوتراپی) 

۲- نقص نورولوژیک پیشرونده 


2- Stress microfracture 
_ www.kaci-ir 


1- Neural forminal Narrowing 


Je 300507‏ شکستگی‌های lange‏ در فقدن Lys‏ 
عبارتند از: استئوپروز, مصرف گلوکوکورتیکونید. استتومیلیت و بدخیمی 
ارزیابسی: در ترومای بلانت, CT-Sean‏ قفسه‌سینه. شکم يا لگن 
جهت تشخیص شکستگی‌های مهره‌ها به کار می‌رود. در بیماران بالای 
۵ سال حتی تروماهای خفیف موجب شکستگی می‌شوتد؛ لذا دراین بیماران 


تصویربرداری لازم است. 
درمان: اختلالات نورولوژیک دراین آسیب‌ها شایع بوده و جراحی سریع 
باید صورت گیرد. 


ff)‏ در معاینه بیمار مبتلا به کمردرد. Hyperextension‏ ستون مهره 
کاهش AL‏ و دردق زائده خاری 1.4 حساسیت وجود دارد. مناسب‌ترین 


تشخیص shy‏ بیمار plas‏ است؟ («دستیاری -اسفند ۷۷) 


الف) شکستگی مهره ب) تنگی کانال نخاعی 
ج) پرولاپس دیسک د) اسپوندیلیت آنکیلوزان 
ll‏ رد nen ccennnensenenconcccnane|‏ هه سره 


۴ تمام بیماری‌های زیر می‌توانند باعث درد ارجاعی از کمر به اندام 
تحتانی شوند. بجز: .. (پرانترنی شهریور۹۶-قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان/) 
الف) Discal herniation‏ 


Facet Joint Hyperthrophy ب)‎ 
Spinal channel stenosis ج)‎ 


Back pain due to sprain /strain (0 


[] مناطق شایع: دیسک مهره‌های کمری یکی از fle‏ شایع درد حاد و 
مزمن یا راجعه کمرو پاها است. دیسک مهره‌ای اغلب در سطح 5 - 4یا 
1 - 15 رخ می‌دهد. 

آه اتیولوژی: cole‏ اصلی بیمازی دیستک SU loge‏ انست . 
فاکتورهای ژنتیکی ممکن است در ایجاد آن. نقش داشته باشند. احتمال ابتلا 
به دیسک کمری در افراد چاق افزایش می‌یابد. فتق دیسک. قبل از۲۰ سالگی 
کمتردیده می‌شود و درردیسک‌های فیبروتیک افراد مُسن نادر است. 

este]‏ بالینسی: درد می‌تواند به صورت متمرکز در کمرو یا با انتشار به 
ساق پاء باسن یا هیپ باشد. دراین وضعیت یک عطسه, سرفه, تکان یا سایر 
حسرکات خفیف می‌تواند موجب پرولاپس نوکلئوس پولپوزوس شده و آنولوس 
خلفی ضعیف و فرسوده را به سمت خلف براند «شکل ۲-۸). 

پارگی دیسک ممکن است بی‌علامت باشد یا موجب کمردرد» محدودیت 
حرکتی در ستون مهره‌ها (به ویژه فلکسسیون)» یک نقص نورولوژیک کانونی یا 
درد رادیکولر شود. 

۱- اختلال حسی دریک درماتوم و یا کاهش L‏ فقدان رفلکس‌های تاندونی 
عمقی بیشتر ازالگوی درد. درگیری یک ريشه عصبی خاص را مطرح می‌کند. 

ple -۲‏ حرکتی (ضعف موضعی. آتروفی عضلانی و فاسیکولاسیون) 
نسبت به علائم حسی کانونی یا تغییر در رفلکس‌ها شیوع کمتری دارند. 

۳- تظاهرات بالینی اغلب یکطرفه بوده ولی فتق‌های بسزرگ مرکزی با 
درگیری دوطرفه ریشه‌های عصبی با ایجاد التهاب در ريشه Glas!‏ در داخل 
کانال نخاعی. موجب علائم دوطرفه می‌شوند. 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


[2] اسپاینا بیفیدای مخفی «Spina bifida occulta)‏ به اختلال در 
بسته شدن یک یا چند قوس مهره‌ای در قسمت خلفی اطلاق می‌گردد. نخاع و 
مننژها طبیعی هستند. در بیشتر موارد بی‌علامت بوده و به صورت تصادفی در 
هنگام معاینه بالینی برای کمردرد تشخیص داده می‌شوند. یک فرورفتگی یا 
لیپوم کوچک ممکن در ore‏ نقص وجود داشته باشد ولی پوست سالم است. 
#] سند رم نخاع بسته (Tethered cord syn)‏ 

تعریف: یک اختلال پیشرونده دم اسبی بوده ولی گاهی به صورت 
میلوپاتی تظاهر می‌یابد. 

@ علائم بالینی: معمواً بیماریک کودک یا نوجوان با درد پرینه یا اطراف 
مقعد بوده که گاهی Lay‏ از ترومای خفیف ایجاد می‌شود. 

تشخیص: در ۱1181 یک مخروط پائین رانده شده (Low-lying conus)‏ 
درزیر 12 - gL‏ یک رشته ضخیم و کوتاه انتهایی دیده می‌شود. یافته‌های 
MRI‏ ممکن است به صورت تصادفی در بزرگسالان بی‌علامت هم دیده شود. 


شایع‌ترین علت کمردرد مداوم در دوره نوجوانی چیست؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیرا٩)‏ 


الف) اسپوندیلولیز ب) اسپوندیلولیستزیس 
ج) دیسکوپاتی د) Lage nul‏ 
ام سیبپیو یو یروج 
تروما به کمر و گردن 


بیمارانی که از کمردرد و ناتوانی در حرکت پاها شکایت دارند. ممکن است 
دچار شکستگی يا دررفتگی ستون فقرات شده باشند. در شکستگی‌های بالاتر 
از 1.1ممکن است فشردگی نخاع رخ دهد. برای اجتناب از آسیب به نخاع 
بی‌حرکت کردن کمریا گردن لازم است. 
8] رگ به رگ شدگی Sprain)‏ پیچ‌خوردگی Strain)‏ و اسپاسم 
عضلانی: این ضایعات , خفیف و Self-limited‏ بوده و WE‏ ناشی از بلند کردن 
یک جسم سنگین,. افتادن یا کاهش ناگهانی سرعت اتومبیل رخ می‌دهند. 


بیمارن مبتلابه این ضایعات ممکن اسست وضعیت‌های غیرطبیعی ناشسی از 


اسپاسم عضلات به خود بگیرند. درد معمولاً محدود به ناحیه کمربوده و به پاها 
و باسن انتشار نمی‌یابد. 
BEB‏ بیماران مبتلا به اسپاسم عضلات پاراس‌پینال. اغلب پوزیشن 
غیرعادی به خود می‌گیرند. 

آها شکس‌تگی میره‌ها متعاقب تروما: اغلب شکستگی‌های تروماتیک 
جسم مهره‌های کمری ازآسیب‌هایی ناشی می‌شود که موجب گوه‌ای شدن 
(Wedgeing)‏ یا فشرده شدن مهره در قسمت قدام می‌گردند. ترومای شدید 
می‌تواند موجب شکستگی -دررفتگی یا یک شکستگی انفجاری با گرفتاری 
جسم مهره و polis‏ خلفی مهره شود. 

اتیولوژی ٍ 

- شکستگی تروماتیک مهره معمولا به علت افتادن از ارتفاع ایجاد 
می‌گردد. 

۲- کاهش ناگهانی سرعت اتومبیل یا سایر تروماهای مستقیم از علل دیگر 
شکستگی مهره‌ها هستند. 


1- Short and Thickened filum terminale 
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yy 


روماتولوژی/ فصل ۲ + درد کمرو گردن 


شکل ۲-۹. پرولایس دیسک بین مهره‌ای کمری در MRI‏ 


ها درمان: روش‌های درمانی معمولاً شامل دکمپرسیون (رفع فشار) از 
al,‏ جراحی که گاهی می‌تواند جهت حفظ عملکرد حرکتی و اسفنکتری بیمار 
به صورت اورژانس انجام گیرد یا رادیوتراپی جهت تومورهای متاستاتیک, 


بیماری به‌دنبال پونکسیون کمری دچارناتوانی درایستادن وراه‌رفتن 
و بی‌اختباری ادرار شده است. در معاینه رفلکس‌های اندام تحتانی از بین رفته 
وبی‌حسی ناحیه پرینه وجود دارد. نامبرده تحت درمان با وارفارین بوده و 
اکیموز وسیح ناحیه ران و بازوها دارد. ۶ - 3110] گزارش شده است . محتمل‌ترین 
تشخیص چیست؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۵‏ 


ب) سندرم کونوس مدولاریس 
د) سندرم دم اسب 


استنوز ستون فقرات کمری (تنگی کانال نخاع کمری» | یا 

تعریف: این بیماری به علت تنگ شدن JUS‏ نخاعی در ناحیه 
کمری ایجاد می‌گردد و WE‏ بی‌علامت است. 

«] اپید میولوژی: تنگی کانال ces‏ اختلال شایعی بوده به طوری که 
۶ تا ZY‏ بزرگسالان را مبتلا می‌سازد. 

علائم بالینی: تنگی کانال نخاعی؛ غالبا بی‌علامت بوده و بین علائم 
و شدت تنگی کانال تخاعی. ارتباط وجود دارد. علائم تنگی کانال نخاع در 
صورت علامتدار بودن عبارتند از: 

۱- درد کمر باسن و پا که با اه رفتن و ایستادن ایجاد شده و با نشستن 
و خم شدن به gle‏ بهب ود می‌یابد. به این علائم. لنگش نورولوژیک گفته 


4 و۳ 

۲-اين بیماران هنگامی که به چرخ خرید ASS‏ می‌دهند؛ می‌توانند 
فاصله بیشتری ol)‏ بروند. چرا که به جلو خم شده‌اند «شکل ۲-۱۰). 

۳- نشستن و خم شدن به جلو با افزایش فلکسیون و قطرقدامی خلفی 
کانال نخاع و کاهش هیپرتانسیون وریدی داخل JU‏ نخاعی موجب رفع درد 
pe‏ 

۴- اختلالات نورولوژیک شدید شامل فلج و بی‌اختیاری ادرارممکن است 
در تعداد اندکی از بیماران رخ دهد. 
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Tears in 
۶ internal 
annular Herniated 
lamellae nucleus 
pulposus 


شکل YA‏ پارگی دیسک وهرنیه شدن نوکلئوس پولپوزوس 


۴- وجود تب. درد مداوم که ارتباطی با وضعیت بدنی بیمار ندارد. اختلالات 
اسفنکتری یا علائم میلوپاتی. حاکی از علتی به غیرازبیماری دیسک کمری 
می‌باشد. 

8 تشخیص: محل و نوع پاتولوژیک دیسک کمری به کمک MRI‏ 
CT-myelography L,‏ تشخیص داده می‌شوند. MRI‏ تصویر بهتری 
از CAL‏ نرم و آناتومی داخل کانال نخاع را حاصل می‌نماید در حالی که 
ضایعات استخوانی واقع در Comey‏ جانبی" يا سوراخ بین‌مهره‌ای به کمک 
CT-myelography‏ بهتر مشاهده می‌گردند رشکل ۲-۹). 

0 در بسیاری از برگس‌الان بی‌علامت در MRI‏ ستون فقرات» 
cla Sb‏ آنولوس یا بیرون‌زدگی دیسک دیده می‌شوند. از طرف دیگر 
بیرونزدگی‌های بدون علامت دیسک در بزرگسالان شایع هستند و بسیاری از 
آنها با ماده حاجب آشکارتر می‌گردند. تا از بزرگسالان بی‌علامت دارای یک 
بیرون‌زدگی دیسک کمری می‌باشند. این مشاهدات حاکی از این مطلب بسیار 
مهم بوده که نشانه‌های ۷181 از Alor‏ بیرون‌زدگی دیسک؛ SY‏ آتولوس يا 
تقویت آنها با ماده حاجب یافته‌های اتفاقی شایعی بوده و نباید تصمیم‌گیری 
در مورد درمان براساس آنها صورت پذیرد. 

]0535 تشخیص آسیب ریش عصبی زمانی با قطعیت مطرح می‌گردد 
که شرح‌حال» معاینه. مطالعات تصویربرداری و 1۲6 با هم مطابقت داشته 
باشند. 


(Cauda Equina Syndrome) سندرم دم اسب‎ 


fl‏ تعریف: سندرم ذُم اسب (CES)‏ با آسیب چند ريشه عصبی 
لومپوساکرال در داخل LIS‏ نخاعی» دیستال به محل خاتمه نخاع در ۰۲1-2 
مشخص می‌شود. 
علائم بلینی: کمردرد» ضعف ,آرفلکسی (فقدان رقلکس‌ها) در ساق پاهاء 
بی‌حسی زینی (Saddle)‏ و فقدان عملکرد مثانه ممکن است دیده شوند. 
۵ اتبولوژی 

- پاره شدن دیسک بین مهره‌ای بزرگ در منطقه لومبوساکرال 

۲- شکستگی مهره‌های لومبوساکرال 

۳- هماتوم داخل کانال نخاعی بعد ازانجام LP‏ مبتلایان به اختلالات 
انعقادی 

۴- تومورهای فشارنده Soo b‏ ضایعات توده‌ای 


1- Lateral recess 


شکل ۰۲-۱۱ ۷/181 در بیمار مبتلا به تنگی کانال نخاع 


و6 کت تک 2 بیماران ۷ تا۱۰ سال پس از جراحی دچارتنگی عودکننده در 
همان سطح یا با مطوج مجاور آن می‌شوند. علائم راجعه Whe‏ به عمل جراحی 
دکمپرسیون دوّم پاسخ می‌دهند. 

و REE‏ همکاران گرامی استنوز ستون فقرات کمری که نام دیگر آن 
تنگی کانال نخاع کمری است از موارد ۸۱۰۰ امتحانی می‌باشد. 

Low [5358 [‏ آقای ۶۰ ساله با سابقه ۱۰ ساله کمردرد. 
هردو اندام تحتانی یا انتشار به ساق پاها مراجعه کرده است. درد با راه رفتن 


خيرً با درد شدید 


و ایسستادن ایجاد و با نشستن بهبود می‌یابد. معاینه نورولوژیک نرمال است. 


کدام تشخیص مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریو ۹۵ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه (Glpal‏ 
الف) هرنی دیسک مهره‌ای ب) هیپرتروفی مفاصل فاست 
ج) لنگش عروقی د) تنگی کانال نخاعی 
0 
تنوپلاسم 


اپید میولوژی: کمردرد شایع‌ترین علامت نورولوژیک در بیماران مبتلا 
به کانسرهای سیستمیک است و در. ۰ از بیماران» علامتی بوده که بیمار با 
آن lig polls‏ می‌کند. 
اعاتیولوژی: علل کمردرد در کانسرهای سیستمیک. عبارتند از: 

۱- متاستاز به تنه مهره (شایعترین علت) 

۲- گسترش کانسرازراه سوراخ بین مهره‌ای (به ویژه در لنفوم) 

۳- مننژیت کارسینوماتو 

۴-متاستازبه نخاع 
1 دراغلب موارد. مهره‌های توراسیک درگیر هستند. 


۳ موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


vt 


} 


نشستن موجب 


تسکین درد می‌شود. 


شسکل ۲-۱۰. درتنگی کانال نخاع کمری, بیماردر هنگام ob‏ رقتن دچار کمردرد 
می‌شود. درحالی که نشستن وبه جلوخم شدن موجب تسکین درد می‌شود. 


خم شدن به جلو موجب 
کاهش درد می‌شود. 


راه رفتن موجب 
ایجاد درد می‌شود. 


] تشخیص افتراقی 

@ لنگش عروقی: برخلاف لنگیدن عروقی. علائم تنگی کانال نخاع کمری 
با ایستادن بدون aly‏ رفتن شدت می‌یابد. 

@ دیسک کمری: برخلاف دیسک کمری. علائم تنگی کانال نخاع کمری 
با نشستن تسکین می‌یابد. 

[*] اتبولوژی: استنوز ستون فقرات می‌تواند اکتسابی (۷۵/). مادرزادی یا 
اکتسابی / مادرزادی باشد. 

(- فاکتورهای اکتسابی که می‌توانند موجب تنگی کانال نخاعی شوند. 
عبارتند از: بیماری‌های دژنراتیو مانند اسپوندیلوز, اسپوندیلولیستزیس و 
اسکولیوز, تروما, جراحی ستون فقرات. اختلالات متابولیک یا آندوکرین 
مانند لیپوماتوز اپیدورال. استئوپروز, آکرومگالی, استنودیستروفی کلیوی. 
هیپوپاراتیرونیدی و بیماری پاژه 

۲-علل مادرزادی تنگی JUS‏ نخاعی عبارتند از:آکندروپلازی وایدیوپاتیک 

[8] تشخیص: بهترین روش تشخیصی تنگی کانال نخاع» MRI‏ است 

«شکل ۲-۱۱). 

۶ درمان 

درمان‌های محافظتی: درمان بیماران علامتدار شامل درمان‌های 
محافظتی با داروهای NSAID‏ استامینوفن و ورزش است. شواهد (SIS‏ جهت 
حمایت از تزریق اپیدورال گلوکوکورتیکوئیدها در این بیماران وجود ندارند. 

جراحی: ۲ اندیکاسیون جراحی دراین بیماران» عبارتند pl‏ 

۱- اگردرمان‌های محافظتی igo‏ نباشند (به اندازه‌ای که اجازه انجام 
فعالیت‌های روزمره را به بیمار ندهد). 

۲- وجود علائم نورولوژیک موضعی 

درمان طبی درمقایسه با جراحی: اکثرمبتلایان به لنگش نورولوژیک 
که با روش‌های طبی درمان گردیده‌اند. با گذشت زمان بهبود پیدا نمی‌کنند. 
درمان جراحی با لامینکتومی که سبب افزایش قطر کان‌ال نخاعی و کاهش 
هیپرتانسیون وریدی می‌شود. موجب کاهش قابل توجه درد کمرو پا درهنگام 
فعالیت شده که سبب کاهش ناتوانی و بهبود فانکشن بیماری می‌گردد. 

۵ عواملی که Outcome‏ جراحی را بد می‌کتند: در صورت وجود عوامل 
زیر قبل از عمل جراحی. Outcome‏ جراحی خوب نیست: 

۱- اختلال درراه رفتن قبل از جراحی 

۲-افسردگی 

Glew -۳‏ قلبی -عروقی 

۴- اسکولیوز 


۷۷۷۰۵۵۰۱۲ ۰ 


روماتولوژی/ فصل ۲ + درد کمرو گردن ۵ 


تحت حاد ۲ يا بیشتر از این wb leash‏ شک به آبسه‌های اپی‌دورال تخاعی 
را برانگیزد. گاهی آبسه به چند سطح نخاعی راه می‌یابد. 

تشخیص: بهترین روش تشخیصی آبسه اپی‌دورال نخاعی, MRI‏ است. 

2 آراکنوئیدیت چسبنده لومبار: این ضایعه همراه با رادیکولوپاتی» 
ناشی از التهاب و در نتیجه فیبروز فضای سا ب‌آراکنوئید است. 

@ تظاهرات بالینی: فیبروز موجب چسبندگی ريشه عصبی شده و کمردرد 
و درد ساق پا همراه با تغییرات حرکتی, حسی و یا رفلکسی بوجود می‌آورد. 

اتیولوزی: le‏ ایجاد آراکنوئیدیت شامل جراحی‌های متعدد کمری» 
عفونت‌های مزمن نخاع (به خصوص سل در کشورهای درحال توسعه)؛ 
آسیب نخاعی» خونریزی اینتراتکال» میلوگرافی (به (Oy‏ تزریق اینتراتکال 
گلوکوکورتیکوئیدهاء داروهای بیهوشی يا سایر مواد و اجسام خارجی هستند. 

تشخیص: در MRI‏ ریشه‌های عصبی جمع شده (Clumping)‏ با 
حفره حفره شدن «CSF‏ دیده می‌شود. 

درمان: درمان دراغلب موارد. رضایت بخش نیست. 


آقای ۴۰ ساله معتاد تزریقی که از ۳ ماه قبل با تب. بی‌اشتهایی. 
کاهش وزن ۵ کیلوگرم و تعریق شبانه و دردکمرمراجعه کرده و در معاینه به عمل 
آمده از بیمار علائم حیاتی به شرح ذیل می‌باشد: 
BP:100/70, PR:100, RR:20 , 60‏ 
وحساسیت شدید دردق ستون مهره ای توراسیک تحتانی و لومبار فوقانی 
WBC:15000, PMN:780, ۵0‏ 
PIT:400000, ESR:100, CRP:2+‏ 
محتمل‌ترین تشخیص جهت بیمار فوق چیست 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) استئومیلیت مهره ناشی از استافیلوکوک 
ب) Pott’s Disease‏ 
ج) اسپوندیلودیسکاتیس ناشی از بدخیمی 
د) اسپوندیلیت انکیلوزان 


داشته در آزمایشات انجام شده. 


علل متابولیک 


آها استئوپروز 

ریسک فاکتورها: بی‌حرکتی؛ استئومالاسی. یاسگی, بیماری کلیوی» 
هیپرپاراتیروئیدی, هیپرتیروئیدی, میلوم مولتیپل. کارسینوم متاستاتیک یا مصرف 
گلوکوکورتیکوئید می‌توانند باعث تسریع استئوپروز و تضعیف جسم مهره‌ای شوند 
و درنتیجه شکستگی ناشی از فشار و درد ایجاد نمایند. تا ازشکستگی‌های 
ناشی از فشردگی که در تصاویر رادیولوژی دیده می‌شوند. بی‌علامت هستند. 

اهمیت: شایع‌ترین علل شکستگی‌های غیرتروماتیک جسم مهره. 
استئوپروز یائسگی يا استئوپروزدر سنین بیش از ۷۵ سال هستند. 
FRX‏ بعد ازیک شکستگی مهره‌ای. ریسک ایجاد شکستگی بعدی در 
عرض یک سال, 1/۲۰ است. 

تشخیص: گاهی Las‏ تظاهریک شکستگی همراه با فشردگی» درد 
لوکالیزه کمریا درد رادیکولر بوده که با حرکت تشدید می‌یابد و با لمس زائده خاری 
مهره ایجاد می‌گردد. وجود تب. کاهش وزن» شکستگی در سطح بالای 14 و 
شکستگی در نوجوانان مطرح‌کننده علتی به غیر از استئوپروز تیپیک است. 


۷۷۷۵۵ 


تظاهرات بالینی: کمردرد ob‏ از سرطان‌های سیستمیک. ثابت و 
مبهم بوده, با استراحت برطرف نمی‌گردد و شب‌ها شدیدتر می‌شود؛ در حالی 
که کمردردی که منشاء مکانیکی دارد غالبا با استراحت تسکین می‌یابد. 

تشخیص: CT-Scan MRI‏ و CT-Myelography‏ روش‌های 
انتخابی برای تشسخیص متاستازها به ستون فقرات هستند. وقتی که در 
بیماری متاستاز CAL‏ گردد, تصویربرداری از کل ستون فقرات الزامی است؛ چرا 

که در بیماران؛ رسوبات دیگری از تومور را نشان خواهد داد. 
MRI -‏ برای نشان دادن بافت نرم. روش ارجح است. اما بهتراست 
از سریعترین روش در دسترس جهت تشخیص استفاده شود. 

(ق] پی شآ گیسی: مهمترین ی درپیش‌آگهی این بیماران OAS‏ 
پایه نورولوژیک است .: تا بیماران درهن‌گام تشسخیص قادر به 
۶ نیستند و تعداد کمی‌ازآنها مت توانایی راه رفتن را به دست می‌آورند. 


ل مرد ۶۵ ساله به دلیل کمردرد مداوم و مبهم ناحیه پشت از 
۳ ماه قبل مراجعه نموده است. درد با استراحت بهتر نمی شود و به جایی تیر 
AES god‏ درد شبانه خواب lous‏ را مختل کرده است. در معاینه. ستون فقرات 
محدودیت حرکت در plod‏ جهات و تندرنسس در دق وجود دارد. محتمل‌ترین 
تشخیص کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت 90 


(All‏ هرنی دیسک ب) متاستاز به مهره 
ج) اسپوندیلوآرتروپاتی د) تنگی JUS‏ نخاعی 
ب 63۵ ۳2 es earn‏ و ها تج TESS SHU‏ تا بسا 
عفونت و التهاب 


[] استئومیلیت ستون مره 

اتیولوژی: استئومبلیت ستون مهره‌ها اغلب به علت استافیلوکوک 
بوده؛ اگرچه سایر باکتری‌ها و باسیل توبرکلوزیس Pott’s (con)‏ نیز 
می‌توانند موجب استئومیلیت شوند. 

منشاء عفونت: در اغلب موارد منبع عفونت را می‌توان تشخیص 
داد که غالباً دستگاه ادراری با پوست هستند. استفاده از داروهای وریدی» 
وضعیت نامناسب دندان‌هاء آندوکاردیت, آپسه‌های ریوی, کاتترهای وریدی و 
زخم‌های پس از عمل جراحی از علل شایع باکتریمی هستند. 

تظاهرات بالینی: کمر درد در هن‌گام استراحت, تندرنس روی 
سگمان‌های گرفتار مهره‌ای و CRP gESR‏ بالا شایع‌ترین یافته‌ها در 
استئومیلیت مهره‌ها هستند. تب و افزایش ۱۷های سرم در تعداد اندکی 
آزییتا زان سقاسهمی‌هود: 

هتشخیص: CT-Scan gMRI‏ روش‌های مناسبی برای تشخیص 

۵ عوارض: دیسک بین مهره‌ای نیزممکن است توسط عفونت درگیر 
شود که dy‏ آن دیسکیت گفته می‌شود. دیسک بین مهره‌ای هرگز توسط تومور 
گرفتارنمی‌گردد. 
6 انتشارعفونت جسم مهره به سمت خلف می‌تواند موجب آبسه 
نخاعی اپی‌دورال شود 

duel]‏ اپی‌د ورال نخاعی 

علائم بالینی: با کمردرد (با لمس زانده خاری یا حرکت شدت می‌یابد). 
تب. رادیکولوپاتی يا علاتم ناشی از فشرده شسدن نخاع تظاهر می‌یابد. بروز 


۳- بیماری‌های صفراوی یا پانکراس نیز گاهی می‌توانند در صورت مصرف 
چربی توسط glen‏ موجب کمردرد شوند. 

۳- هرگونه پاتولوژی در ساختمان‌های رتروپریتونئال (خونریزی, تومور و 
پیلونفریت) می‌تواند درد پارااسپاینال انتشاریابنده به قسمت تحتانی شکم, 
plas‏ ران و کشاله ران ایجاد کند. 

۴- بروزناگهانی کمردرد در بیمارانی که b> yo‏ مصرف داروهای ضدانعقاد 
هستند. مطرح‌کننده خونریزی رتروپریتوئن است. 

۵- وجود توده در ناحیه ایللوپسواس می‌تواند سبب ایجاد درد یکطرفه کمر 
با انتشار به کشاله ران, LY‏ و بیضه شود. 

۶- پارگی آنوریسم آئورت شکمی (AAA)‏ می‌تواند در برخی بیماران کمردرد 
ایجاد کند. تریاد کلاسیک پارگی آنوریسم آئورت شکمی شامل درد شکم. شوک 
و کمردرد بوده که در کمتراز۲۰/ بیماران رخ می‌دهد. در معاینه بیمار, یک 
توده ضربان‌دار (در ۵۰-۷۵ بیماران) کشف می‌گردد. بیماران مشکوک, باید 
سونوگرافی. CT-Scan‏ یا MRI‏ شوند. 

[قا درد ناحیه ساکرال: در واقع درد با منشاً آورولوژیک یا ونیکولوژیک 
است. بیماری‌های ژنیکولوژیک در صورت درگیری لیگامان یوتروس‌اکرال 
موجب درد ناحیه ساکرال می‌شوند. 

(- آندومتریوز و کانسرهای رحمی می‌توانند موجب درگیری لیگامان 
یوتروساکرال شوند. درد آندومتریوز اغلب قبل از قاعدگی شروع می‌شود و ادامه 
می‌یابد. 

۲- بد قرار گرفتن (Malposition)‏ رحم می‌تواند باعث کشیدگی لیگامان 
یوتروساکرال شده و بعد از ایستادن طولانی» درد ناحیه ساکرال ایجاد کند. 

۳- درد ناشی از پریود. کرامپی بوده و ممکن است به پاها pS‏ بکشد. 

۴- کمردرد با انتشاربه یک يا هردو ران در هفته‌های آخر حاملگی شایع 
است. 

۵- درد مداوم یا تشدید شوند که با استراحت بهبود نيافته ویا در شب رخ 
دهد. بیشتر dy‏ نفع ضایعات نئوپلاستیک است. 

۶- پروستاتیت مزمن. کانسر پروستات با متاستاز به ستون فقرات و 
بیماری‌های کلیه و حالب نیز می‌توانند موجب کمردرد شوند. 

۷- سنگ کلیه درصورت ایجاد انسداد حالب موجب کمردرد پارااسپینال 
می‌شود. 

۸- عفونت‌هاء التهابات و نئوپلاسسم‌های AUS‏ نیز می‌توانند موجب کمردرد 
لومبوساکرال در همان طرف شوند. ترومبوز شسریان یا ورید کلیوی نیز می‌توانند 
همین علائم را ایجاد کند. 


۳ 
weg 


درمان کمردرد حاد (ALBP)‏ بدون رادیکولوپاتی : 


[ه] تعریف: درد حاد کمری (ALBP)‏ با درد کمتراز ۱۲ هفته مشخص 
می‌گردد. درمان کامل LAO yo‏ موارد که دارای درد پا نیستند گزارش شده 
است. 

۱- اکثربیماران مبتلا به کم ردرد حاد دارای علائم مکانیکی بوده یعنی 
کمردرد آنها با حرکت بدترو با استراحت رفع می‌شود. 


”| موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


درمان 

۱- درد حاد را غالبا می‌توان با اسستامینوفن. ۷5۸10 یا آوپیونیدها و یا 
ترکیبی از استامینوفن. g NSAID‏ آوپیوئیدها رفع نمود. 

۲- استفاده از بریس موجب بهبود درد و ناتوانی می‌گردد. 

۳- داروهای ضد جذب استخوان به ویژه بیس فسفونات‌ها (مانند 
آلندرونات) می‌توانند ریسک شکستگی‌های ناشی از استئوپروز را کاهش 
داده و به عنوان درمان ارجح جهت پیشگیری از شکستگی‌ها به کار می‌روند. 
داروهای ضدجذب استخوان در کمردرد حاد توصیه نمی‌شوند. 

۴- درمواردی که شکستگی‌های استئویروتیک فشاری, با درد شدید 
و ناتوان‌کننده همراه باشند. از مداخلاتی همچون PVP‏ (ورتبروپلاستی 
پرکوتانئوس) و یا کیفوپلاستی استفاده می‌شود؛ ولی این مداخلات توسط 
متأآنالیزها تائید نگردیده‌اند. 

آه] استئواسکلروز 

تعریف: به افزایش غیرطبیعی دانسیته استخوانی استئواسکلروز گفته 
می‌شود که اغلب به دنبال بیماری پاژه رخ می‌دهد. این اختلال در رادیوگرافی 
روتین, تشخیص داده می‌شود و گاهی می‌تواند علت کمردرد باشد. ممکن است 
دراثرضایعه استخوانی» فشار برروی نخاع و ریشه‌های عصبی ایجاد شود. 

یافته‌های آزمایشگاهی: استئواسکلروز ممکن است فقط با افزایش 
آلکالن فسفاتاز در یک فرد مُسن که از سایر جهات سالم است. تظاهریابد. 
FEF‏ هیچگاه نباید دریک فرد تصور شود که بیماری پاژه علت کمردرد 
می‌باشد, مگر آنکه سایر اتیولوژی‌ها به دقت بررسی و Rule out‏ شوند. 


(JERI)‏ در Compression fracture‏ ناشی ازاستئویروز کدامیک از موارد 
زیر اندیکاسیون Percutaneous vertebroplasty‏ دارد؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر٩‏ ۸) 
(call‏ کاهش ارتفاع مهره بیش از۵۰/ ب) وجود علائم بیش از۵ ماه 
د) دردهای منتشر کمری 


آرتریت‌های آلتهابی آتوایمیون رو 


بیماری التهابی اتوایمیون ستون فقرات می‌توانند موجب کمردرد. 
درد باسن و درد گردن شوند. این بیماری‌ها عبارتند از: آرتریست روماتوئید, 
اسپوندیلیت آنکیلوزان, آرتریت واکنشی. آرتریت سوریاتیک و بیماری‌های 


التهابی روده (IBD)‏ 


بیماری‌های توراکس, شکم یا لگن ممکن است موجب ایجاد درد ارجاعی 
به سستون مهره‌ها شوند. حتی ممکن است کمردرد نخستین و تنها علامت 
آن بیماری باشد. دراین دردها غالبا در موقع لمس سستون فقرات. درد وجود 
ندارد و حرکات روتین ستون فقرات دردناک نیست. همچنین اسپاسم عضلات 
پارااسپینال و علائم لوکالیزه در این گروه وجود ندارد. 
IE‏ قسمت‌های توراسیک تحتانی یا کمری در بیماری شکمی 

- تومورهای دیواره خلفی معده Ly‏ دئودنوم. اغلب درد اپیگاستر 
ایجاد می‌کنند. اگرگسترش رتروپریتونثال رخ دهد می‌تواند موجب کمردرد 
شود. 
۰ ۷۷۷۷۰۵۵/۰۳ 


ج) درد شدید و ناتوان‌کننده 


دردهای ارجاعی 


روماتولوژی/ فصل ۲ + درد کمرو گردن aM‏ 


۲- مشخص نیست که LT‏ ضددردهای اوپیوئید و ترامادول جهت درمان 
کمردرد حاد موّثرتر از NSAID‏ یا استامینوفن می‌باشند يا نه؟ بهتراست 
این داروها در بیمارانی مصرف شوند که قادر dy‏ تحمل WNSAID‏ 
یا استامینوفن نیستند L‏ آنهایی که دچار درد مقاوم dy‏ درمان هستند. 
BEEF‏ آوپيونیدها نیزمانند شل‌کننده‌های عضلانی. خواب‌آوربوده و بهتر 
است در هنگام خواب تجویز شوند. 
CET‏ عوارض جانبی مصرف کوتاه‌مدت آُوپیوئیدها. عبارتند از: ENT‏ 
یبوست و خارش 
EF‏ عرارض ناهسی از مصرف OA a Ase‏ آوپوندها عازن 
ازن افزایش حساسیت نسبت dy‏ درد. هیپوگنادیسم و وابستگی. سایر عوارض 
اوپیوئید عبارتند از: افتادن» پبوست, تصادفات رانندگی و شکستگی 
3397 دردرمان کمردرد حاد مصرف پیوئیدها باید به ۲ تا۷ 
روز محدود شده و در کمردرد مزمن مصرف آنها بیشتراز VF‏ هفته توصیه نمی‌شود. 

۳- گلوکوکورتیکونیدهای خوراکی يا تزریقی جهت درمان کمردرد حاد» موثر 
(بسیار مهم). 

۴- گاباپنتین داروهای ضدافسردگی, داروهای ضدتشنج و داروهای گیاهی 
در کمردرد حاد موثر نبوده و اندیکاسیون ندارند. 

درمان‌های غیرجراحی: انجام فیزیوتراپی, مانیپولاسیون, ماساژ, طب 
سوزتی, درمان با لیزر, اولتراسوند درمانی» تحریک الکتریکی عصب (TENS)‏ 
تشک‌های مخصوص کمردرد. کرست یا تراکشن لومبار اثر ثایت شده‌ای ندارد. 


EPS‏ مردجوانی به علت کمردرد شسدید از ۲ هفتهقبل به دبالپلند 
کردن جسم سنگین مراجعه نموده است. درد بیمار با استراحت بهترشده و به 
جایی نیزانتشار نمی‌یاید. در معاینه فلکسیون کمرموجب تشدید درد درمحل 
می‌شود. بقیه معاینات کمرطبیعی اسست. کدامیک از درمان‌های زیررا دراين 
مرحله پیشنهاد می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۶٩)‏ 

(ill‏ استراحت به مدت ۲ روز 

ب) ورزش‌های تقویت‌کننده عضلات pS‏ 

ج) لیز تراپی 

د) تزریق موضعی کورتیکواستروئید 


SUT EEE)‏ ۳۲ ساله به دنبال برداشتن جسم سنگین ازيك هفته قبل 
leo‏ کمردرد با انتشار ay‏ اندام تحتانی راست شده است. درد با ایستادن, راه 
رفتن. بلند کردن جسم سنگین و نشستن طولانی, بیشترو با دراز کشیدن, بهتر 
می‌شود. در معاینه. 81.13 منفی است. کدام گزینه مناسب است؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶-قطب ۱ کشور ی[دانشگاه تهران]) 

الف) 17۳0-۱6۷ از اندام‌های تحتانی 

ب) رادیوگراقی از مهره‌های کمر 

ج) انجام ۷4181 از مهره‌های کمر 

د) تجویز ضددرد و استراحت و توصیه‌های بهداشتی 


61 6۳ 6۰ د هه سا سس مس رس nn‏ سم سس ما 


5357 مرد ۵ ساله‌ای از aw‏ روز قبل به دنبال برداشتن بار سنگین دچار 
کمردرد شده است. درد. انتشار به اندام‌ها ندارد. در معاینه حرکات فلکسیون و 
اکستانسیون کمر دردناک است. سایر معاینات طبیعی است. انجام کدامیک از 
(پرانترنی میان‌دوره CP OUI‏ 


اقدامات زیر صحیح است؟ 


www.kaci.ir 


۲- در برخورد با بیمار مبتلا به کمردرد حاد o(ALBP)‏ قدم اوّل باید 
بیماری‌های وخیم و خطرناک از جمله عفونت. سرطان و تروما Rule out‏ 

۳- معمولاً در کمردرد حاد مطالعات آزمایشگاهی و تصویربرداری به جزء 
در مواردی که به بیماری زمینه‌ای جدی (جدول ۲-۲) مشکوک باشیم, لازم 


۴-درماه اوّل کمردرد انجام MRI. X-Ray‏ یا CT-Sean‏ لازم نیست؛ 
مگراینکه به شکستگی ستون فقرات توموریا عفونت مشکوک باشیم 
(۱۰۰/ امتحانی). 
پیش AST‏ درمان: پیش‌آگهی. معمولاً عالی است. با این وجود 
عود شایع بوده به طوری که بیماران درطی یکسال مجدداً دچار کمردرد 
می‌شوند. بسیاری از بیماران به دنبال درمان نرفته و خودبخود بهترمی‌شوند 
و از کسانی که درمان می‌شوند نیز بعد از ۷ هفته به میزان قابل توجهی بهتر 
می‌گردند. این بهبودی خودبخودی ممکن است موجب اشتباه پزشکان شده و 
آنان تصور نمایند که بهبودی در اثر مداخلات درمانی ایجاد شده است. 

[2] مراحل درمان: مراحل درمانی کمردرد حاد بدون رادیکولوپاتی به 
صورت زیر است: 

و آموزش به بیمان پزشکان vb‏ به بیماران اطمینان دهند که بهبود 
خواهند یافت. باید به آنان مراقبت از خود و خطرات درمان بیش از حد را 
آموزش دهند. آموزش یک جزء مهم درمان است. 

۵ استراحت: باید از استراحت در بستراجتناب شود با اينکه تنها آن را 

به یک يا حداکثر ۲ روز جهت رفع علائم شدید محدود نمود (۱۰۰/ امتحانی). 
بیمار LL‏ به راه‌رفتن و ازسرگرفتن زودرس فعالیت‌های روتین روزانه, تشویق 
شود. تنها باید ازانجام کارهای شدید بدنی خودداری نمود. منافع احتمالی 
فعالیت زودرس بدنی برای کمردرد حاد. عبارتند از: 

۱- حفظ هرایط مطلوب قلبی -عروقی 

۲- افزایش قدرت استخوان. غضروف و عضله 

۳- افزایش سطح اندورفین 

ورزش: ورزش‌های ویژه کمری یا ورزش‌های شدید زودرس دردرمان 
کمردرد حاد موّثر نبوده اما ممکن است برای کمردرد مزمن مفید باشند. 

@ گرما درمانی: استفاده ازگرما از طریق پدهای گرم یا پتوهای گرم در 
برخی موارد مفید است. شواهد بالینی کافی در مورد تأثیر کاربرد کیسه یخ یا 
گرما دردرمان کمردرد حاد وجود ندارد؛ البته دربرخی بیماران رفع موقت علائم 
متعاقب استفاده از کیسه Gy‏ قبل از خواب دیده شده و گرما نیزممکن است 
موجب کاهش کوتاه‌مدت درد بعد از هفته اوّل گردد. 

gue‏ درمانی: داروهای بدون نسخه از جمله استامینوفن و داروهای 

۵( ط اوّل درمان کم ردرد حاد هستند. در بیمارانی که از سایر 
جهات سالم هستند یک دوره درمان آزمایشی با 5۸1و متعاقب آن با 
استامینوفن برای مدت محدود مورد استفاده قرار می‌گیرد. در NSAID (Jor‏ 
نسبت به استامینوفن برتری ندارد. 
0 در مبتلایان به نارسایی کلیه, سیروز, سابقه خونریزی گوارشی. 
نارسایی قلبی و مصرف کنندگان گلوکوکورتیکوئید Ly‏ ضدانعقادها ریسک 
عوارض کلیوی و گوارشی ناشی از داروهای 215۸11 بالا می‌رود. 

۱-شل کننده‌های عضلات اسکلتی از جمله سیکلوبنزاپرین یا متوکاربامول 
ممکن است مفید باشند. عارضه جانبی شایع این داروهاء خوابآلودگی (سدیشن) 
است. این داروها در برخی بیماران بهتراست تنها در هنگام شب استفاده شوند. 


8 جراحی: بیماراتی که یک برنامه کامل درمانی ایدهآل از جمله ترکیبی از 
درمان‌های فیزیکی و سایکولوژیک را انجام و هنوزکمردرد شدید پایداردارند. 
wb‏ جهت درمان جراحی فیوژن مهره‌ها ارجاع داده شوند. جدیدترین درمان 
جراحی برای دیسک‌های دژنره همراه با کمردرد عبارت است از: جایگزینی 
دیسک با دیسک‌های مصنوعی 
EEF‏ به نظر می‌رسد که کمردرد مزمن بیش از حد لازم درمان می‌شود 
در صورتی که درد یا فانکشن بیماران یا وجود استفاده روزافزون از روش‌های 

رمانی بهبود نمی‌یابد. 


IEE‏ خانم ۴۰ ساله Se‏ به علست کمردرد مکانیکال از۲ هفته قبل 
مراجعه کرده اسست. کمردرد وی منتشربوده و به پای راست تیرمی‌کشد. 
سابقه‌ای از درد مشابه ندارد. در معاینه تندرنس مهره‌ها وجود دارد. فلکشن 
کمرهمراه با درد است اما محدودیت ندارد و سایر معاینات طبیعی است. با 
توجه به شسرح‌حال فوق چند ریسک فاکتور برای مزمن شدن درد درایشان 


وجود دارد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۸۹) 
الف) ۲ ب) ۳۲ 
۴ د) ۵ 
الب ب زد سر سب رس هس هه هس هب 


درمان کمردرد همراه با ادیکولوپاتی 


[2] اتیولوژی: یک cde‏ شایع کمردرد همراه با رادیکولوپاتی, فتق دیسک 
ol od‏ با گیرافتادگی ریشه عصب بوده که موجب کمردرد همراه با انتشار 
درد به سمت پائین ساق پا می‌شود. اصطلاح سیاتیک هنگامی به‌کار برده می‌شود 
که درد پا از ناحیه خلفی به محدوده توزیع عصب سیاتیک یا 15/91 oda tS‏ 
می‌شود. پروگنوز کمردرد حاد همراه با رادیکولوپاتی که در اثرهرنیاسیون دیسک 
(سیاتیک) ایجاد شده Abb‏ معمولا خوب است و اغلب بیماران دررطی چند ماه 
به طور چشمگیری بهتر می‌شوند. در تصویربرداری‌های سریال دیده می‌شود که 
درب بیماران در عرض ۶ماه دیسک هرنیه شده پسرفت پیدا می‌کند. با این 
TE‏ روش‌های درمانی جهت رقع علائم در این بیماران به صورت زیر هستند: 

[ق] فعالیت روزمره: بهترین توصیه برای فعالیت بیماران. حنظ فعالیت 
طبیعی تا حدامکان است. استراحت در بستر برای درد سیاتیک و کمردرد تنها 
موّثرنیست. 

El‏ درمان دارویی: استامینوفن و داروهای LANSAID‏ جهت رفع درد 
مناسب هستند» هرچند ممکن است در صورت درد شدید احتیاج به استفاده از 


دوره‌های کوتاه (۲ تا ۷ روز) ضددردهای اوپیوئیدی باشد. 
ور نکنه‌ای بسیار مهم ul,‏ تسکین درد حاد در بضش اورژانس: 
آوپیوئیدها ارجحیت دارند. 

تزریق اییدورال گلوکوکورتیکوئید: تزریق اپیدورال گلوکوکورتیکوئید. 
موجب رفع علائم رادیکولوپاتی حاد ناشی از فتق دیسک می‌گردد. با وجود ASST‏ 
این درمان chlo‏ منافع کوتاه‌مدت دررفع درد سیاتیک است. ولیکن به نظر 
نمی‌رسد که احتمال نیاز به جراحی بعدی را کاهش دهد. 

6 کلوکوکورتیکونید خوراکی: یک دوره کوتاه Lo‏ گلوکوکورتیکوئید 
خوراکی High dose‏ (متیل پردنیزولون) به مدت ۳ روزو سپس Taper‏ 
کردن سریع آن درطی بیشتراز ۴ روزممکن است در برخی از مبتلایان به 
رادیکولوپاتی حاد ناشی ازدیسک مقید باشد؛ با این وجود این رژیم به طور 
کامل مورد ارزیابی قرار تگرفته اتست (۱۰۰/ امتحانی). 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


الف) تجویز دیکلوفتاک ۵۰ میلی‌گرم در روز 

ب) درخواست ۷111 لومبوساکرال 

CBC .ESR «CRP ج) درخواست‎ 

د) ارجاع اورژانس به بخش جراحی مغز و اعصاب 


درمان کمردرد مزمن (CLBP)‏ بدون رادیکولوپاتی 


[ق] تعریف: به کمردردی که بیش از ۱۲ هفته ادامه یابد. کمردرد مزمن 
گفته می‌شود. 
(] ریسک فاکتورها: ریسک فاکتورهای کمردرد مزمن عبارتند از: چاقی. 
جنس موّنث. سن WY‏ سابقه قبلی کمردرد. محدودیت حرکت ستون فقرات: 
درد تیرکشنده dy‏ پاهاء استرس روانی زیاد. سلامت فردی پائین, فعالیت 
جسمانی اندک. سیگارکشیدن. نارضایتی از شغل و درد فراگیر بدن 

[] اقدامات درمانی: همان درمان‌هایی که برای کمردرد حاد توصیه 
می‌شوند. می‌توانند برای کمردرد مزمن نیزمفید باشند البته منافع درمان 
با آوپيوئیدها JBL‏ کننده‌های عضلانی کمتر مشخص است. به طورکلی 
Gio‏ اصلی دردرمان کمردرد «pp ojo‏ ایجاد تحمل نسبت به فعالیت‌ها 
(Activity tolerance)‏ بوده و رفع درد در درجه دوّم اهمیت قرار دارد. مراحل 


درمانی کمردرد مزمن به صورت زیر هستند: 

ورزش: یکی ازپایه های اصلی درمان کمردرد مزمن» ورزش اسست. 
ورزش موش رشامل ترکیبی ازورزش‌های ایروبیک به تدریسج افزایش یابنده. 
ورزش‌های قدرتی (تقویت‌کننده) محور بدن و ورزش‌های کششی است. ورزش 
یوگا هم موّثراست. 

۵ برنامه چندمنظوره: برنامه‌های بازتوانی وسیع چند منظوره شامل 
مراقبت‌های روزان ه از جمله فیزیوتراپسی. ورزش. درمان شناختی - رفتاری. 
ارزیابی محل کار و سایرمداخلات می‌شوند و در بیمارانی که به pole‏ درمان‌ها 
پاسخ نداده‌اند. ممکن است she‏ باشند. البته شواهد در مورد آنها محدود بوده 
و تأثیر آنها متوسط است. 

درمان دارویی: درمان دارویی کمردرد مزمن شامل دوره‌های 
کوتاه‌مدت NSAID‏ | استامینوفن است. دولوکستین با دوز ۶۰۲۰۵ روزانه. 
دردرمان کمردرد مزمن و افسردگی همراه ces]‏ موّثراست. ضدافسردگی‌های 
سه حلقه‌ای در بیماران فاقد شواهد افسردگی. درد را تا حدی کم می‌کنند. 

9 درمان شناختی ‏ رفتاری: درمان شناختی ‏ رفتاری " در کمردرد مزمن 
موّثر است . درمان‌های رفتاری ممکن است تأثیری مشابه ورزش داشته باشند. 

درمان‌های جایکزین: کمردرد شایع‌ترین علت درخواست درمان‌های 
جایگزین است. مانیپولاسیون ستون فقرات یا ماساژموجب کاهش کوتاه‌مدت 
علائم شده و اثرات طولانی‌مدت آن ثابت نشده است. شواهدی مبنی براثر 
5 لیزرتراپی با اولتراسوند دردرمان کمردرد مزمن وجود ندارد. طب 
سوزنی ممکن است در درمان موّثر باشد. 

۵ نتیجه‌گیری: به طورکلی در درمان کم ردرد مزمن بدون رادیکولوپاتی 
توصیه می‌شود که از درمان‌های زیر استفاده نشود: ASSRI‏ هر نوع تزریقات. 
5 کرست‌های کمری. تراکشن. تخریب عصب مفصل 12666 از طریق 
رادیوفرکوئنسی. درمان الکتریکی - گرمایی یا رادیوفرکوئنسی داخل دیسکی 


1- Intensive multidisciplinary rehabilitation programs 
2- Cognitive behavioral therapy (CBT) 


www. kaci.ir 


YA 


روماتواوژی/ فصل ۲ ۰ درد کرو کردن ۳ 


تروما به ستون فقرات گردنی 4 baz‏ 


آقاهمیت: برخلاف ترومای کمری. ترومای ستون فقرات گردنی 
(شکستگی, نیمه دررفتگی) نخاع را در معرض فشردگی قرار می‌دهد؛ لذا 
بی‌حرکت‌سازی فوری گردن. الزامی است. 

اتیولوژی: شایع‌ترین علل آسیب یه نخاع گردنی عبارتند از: 

- تصادف با وسایل نقلیه موتوری 

۲- دعواهای خشن 

۳- سقوط 

آق] تصویربرداری 

- 01-9697 روش تشخیصی انتخابی برای تشخیص شکستگی‌های 
حاد متعاقب ترومای شدید است. 

۲- در صورتی که شک به آسیب تروماتیک شریان‌های مهره‌ای يا نخاع 
گردنی وجود داشته باشد. روش انتخابی برای بررسی MRI clon‏ همراه با 
MR‏ آنژیوگرافی است. 

۳- اندیکاسیون‌های انجام «X-Ray‏ عبارتند از: 

(Al‏ ترومای با شدت کمتر 
ب) عدم دسترسی به CT -Scan‏ 

ارزیابی: براساس کرایتریای ۱۷153۲0/5 کم خطر" . در یک بیمار هوشیار 
طبیعی که فاقد تندرنس در لمس خط وسسط. مسمومیت, نقایص نورولوژیک 
و آسیب‌های دردناک ناتوان‌کننده است. احتمال آسیب تروماتیک شدید بالینی 
به فقرات گردنی بسیار کم است. 

براساس قوانین کانادایی C-Spine‏ تصویربرداری ازستون فقرات گردنی 
به دنبال تروما در بیمارانی Lb‏ انجام گیرد که: 

- سن بالای ۶۵ سال داشته باشند. 

۲- دچار پارستزی اندام باشند. 

۳- مکانیسم آسیب. خطرناک باشد, مثلا برخورد دوچرخه با درخت يا 
ماشین GU‏ شده. افتادن از ارتفاع بیشتراز OL Feet‏ پله يا ترومای ناشی 
از شیرجه زدن 

] آسیب شلاقی Whiplash injury «Whiplash Injury)‏ در اثر 

فلکسیون و اکستانسیون سریع گردن WE‏ در تصادفات اتومبیل ایجاد شده 
و موجب آسیب Facet‏ مفصلی می‌شود. این تشخیص نباید برای بیمارانی 
که دچارشکستگی, هرنیاسیون دیسک. آسیب dy‏ سر یافته‌های نورولوژیک 
فوکال یا تغییر هوشیاری شده‌اند. در نظر گرفته شود. ۸۵۰ از افرادی که 
دچار ols Whiplash injury‏ می‌شوند یک سال بعد درد گردن پایدار دارند 
JS)‏ ۲-۱۲). 
تصویربرداری: تصویربرداری از سستون فقرات گردنی نباید فوراًأنجام 
شود زیرا مقرون به صرفه نمی‌باشد اما می‌توان آن را در مواقعی که علائم 
بیماری بیشتراز ۶ هفته ادامه يابند. جهت تشخیص هرنیاسیون دیسک, به 
کار برد. 
۵ پیش‌آگهی: اگر علائم ابتدایی» شدید باشند. پیش‌آگهی درازمدت 


خوب نیست. 


بلوک تشخیصی ريشه عصب Sol)‏ تشخیصی ريشه عصب جهت 
تعیین منشأً درد ازیک ريشه عصبی خاص به کار می‌رود و ممکن است حتی 
درمواردی که ریشه عصبی مسئول ایجاد درد ALS‏ موجب بهترشدن درد 
بیمار گردد. 

[قا جراحی: اندیکاسیون جراحی در این cobbles‏ عبارتند از: 

۱- ضعف پیشرونده حرکتی ناشی از آسیب ریشه عصبی که در معاینه 
بالینی با 177۷60 تشخیص داده شود (۱۰۰/ امتحانی). 

۲- در بیمارانی که علی‌رغم درمان مناسب کانسرواتیو, دچار درد رادیکولر 
ناتوان‌کننده هستند. 

۳-درصورتی که بعداز گذشت ۶ تا ۸ هفته» بیمار به درمان مناسب 
غیرجراحی پاسخ نداده باشد. 

مقایسه درمان lp‏ با درمان غیرجراحی: obo‏ شده در بیمارانی 
که بهب ود نمی‌یابند. درمان جراحی در مقایسه با درمان غیرجراحی موجب 
رفع سریعتردرد می‌شود. اما بعد از گذشت ۲ سال در نهایت میزان رفع درد و 
عملکرد بیماران چه با جراحی چه بدون آن مشابه است. بنابراین استفاده از 
هردو روش غیرجراحی و جراحی منطقی بوده و بهتراست انتخاب با خود بیمار 
باشد. 

جراحی اورژانسی: جراحی فوری در بیمارانی توصیه می‌شود که 
دارای شواهدی از سندرم دم اسب يا فشردگی نخاع باشند که با موارد زیر 
مشخهی می شوند: 

۱- اختلال فانکشن مثانه یا روده 

۲- کاهش حس در ناحیه زینی شکل (Saddle distribution)‏ 

۳- ایجاد Sy‏ سطح حسی در تنه (A sensory level)‏ 

۴- ضعف دوطرفه ساق پا 

۵- اسپاستیسیته دوطرفه ساق با 

روش جراحی: درمان el‏ جراحی عبارت است از: پارشیل 
همی‌لامینکتومی همراه با اکسیزیون دیسک پرولابه (دیسکتومی). فیوژن 
قسمت‌های کمری درگیرتنها در صورتی باید انجام گیرد که ناپایداری شدید 
مهره‌ای Alor jl)‏ اسپوندیلولیستزیس دژنراتیو) وجود داشته باشد. 


درد گردن و شانه 

rene rere‏ سس سح 

درد گردن ناشی ازبیماری‌های ستون فقرات گردنی و بافت‌های نرم 
گردن شایع بوده و با حرکت گردن تشدید شده و ممکن است با تندرنس PPE‏ 
درلمس و محدودیت حرکت همراه باشد. همان ریسک فاکتورهایی که برای 
کمردرد به یک علت وخیم وجود دارند. برای درد گردن نیزوجود دارند علاوه بر 
آنکه ممکن است علائمم نورولوژیک میلوپاتی شامل بی‌اختیاری؛ سطح حسی يا 
ساق پاهای اسپاستیک نیزوجود داشته باشند. 
EE‏ عامت can‏ یک شوک Syl‏ بوده که 
فلکسیون گردن. درقسمت انتهایی ستون فقرات حس می‌شود و مطرح‌کننده 
درگیری نخاع گردنی است. 
BER?‏ هنگامی که ove‏ سیب عصبی مشخص نیست. می‌توان برای 
تعیین محل ضایعه از 2116 استفاده کرد. 


2- NEXUS low risk criteria 
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1- Diagnostic nerve blocks 


Radicular pain 


شکل 9180۰۲-۱۳ -Spurlings‏ اکستانسیون وچرخش به خارج (Lateral Rotation)‏ 
گردن موجب ایجاد درد رادیکولردر گردن شده که به طرف پائین ودست انتشار 
می‌یابد. 


SKF‏ تنگ‌شدن کانال نخاع به دلیل ایجاد استئوفیت استخوانی‌شدن 
لیگامان طولی خلفی" یا یک دیسک بزرگ مرکزی سبب فشردگی نخاع می‌گردد و 
eile‏ رادیکولوپاتی و میلوپاتی (میلورادیکولوپاتی) ایجاد می‌شود. 

!© گر فشردگی نخاع همراه با درد نباشد در تشخیص افتراقی باید 
بیماری‌های اسکلرو زآمیوتروفیک جانبی (ALS)‏ مولتیپل اسکلروز, تومورهای 
EES‏ و سیرنگومیلی را در نظر داشت (بسیار مهم). 

آق] تشخیص: حتی دربیمارانی که باعلائم یا نشانه‌های مربوط به پامراجعه 
می‌کنند باید احتمال وجود اسپلوندیلوز گردنی را در نظرداشت. 1181 روش 
بررسی انتخابی جهت تشخیص اختلالات بافت نرم و نخاع بوده؛ ولی CT-Scan‏ 
ساده جهت بررسی پاتولوژی‌های استخوان از جمله تنگی سوراخ بین مهره‌ای. 
.OPLL‏ تنگی g Lateral recess‏ تنگی کانال نخاع است. 

7 در میلوپاتی ناشی از اس‌پوندیلوز, در MRI‏ نمای کاراکتریستیک 
۶ در Jove‏ حداکثر فشار بر روی نخاع مشاهده می‌گردد. 

آقا جراحی: جراحی پروفیلاکتیک برای GE SS‏ بی‌علامت نخاع گردنی 
که فاقد نشانه‌های میلوپاتی یا علائم غیرطبیعی 1/181 باشند. لازم نبوده مگر 
au!‏ بی‌ثباتی دینامیک وجود داشته باشد. 

6 تصویربرداری در وضعیت اکستانسیون و فلکسیون: در بیماران 
مبتلا به اسپوندیلوز گردنی درصورت وجود هریک ازموارد زیر لازم است جهت 
بررسی ناپایداری دینامیک, رادیوگرافی یا ۷1181 از مهره‌های گردنی دروضعیت 
اکستانسیون و فلکسیون گرفته شود: 

۱- درد وضعیتی گردن 

Whiplash injury سابقه قبلی‎ -۲ 

۳- سابقه قبلی آسیب به سریا ستون مهره‌ها 

۴- نشانه لرمیت 

۵- مشاهده لیستزیس در MRI‏ یا CT-Scan‏ گردن 
1 در بیماران مبتلا به لیس‌تزیس بدون ناپایداری دینامیک» جراحی 
اندیکاسیون ندارد. 


1-Ossification of the Posterior longitudinal ligament (OPLL) 


موسسه فرهنکی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Whiplash injury ۰۲-۱۲ شکل‎ 


* 


| Ae 


بیماری دیسک گردنی 


] محل فتق دیسک: فتق‌های دیسک گردنی We‏ در بخش خلفی - 
طرفی (پوسترولترال) در نزدیکی Lateral recess‏ روی می‌دهند. 
ul‏ میولوژی: هرنیاسیون دیسک گردنی عامل حدوداً 1۲۵ از موارد 
رادیکولوپاتی گردن است. 
KF‏ درافراد جسوان, تحت فشار قرارگرفتن ريشه‌های عصبی ناشی از 
Sb‏ دیسک گردنی WE‏ به cde‏ تروما است. 

lH‏ علائم بالینی: بیماری‌های دژنراتیو دیسک گردنی بسیار شایع بوده و 
معمولً بی علامت هستند. هرنیاسیون دیسک گردنی تحتانی یکی ازعلل شایع درد 
گردن. Abd‏ بازوو دست است. درد گردنی «یا سوزن سوزن شدن cA{thingling]‏ 
خشکی و محدودیت حسرکات گردن به علت درد. ازعلائم شایع این بیماری 


(Spurling’s sign) ¢52,5Lateral Rotation بالینی: اکستانسیون و‎ dis leo [i 


می‌تواند موجب تشدید و تحریک درد گردن شود (شکل ۲-۱۳). 


sop EFS‏ دیسکوپاتی گردنی مراجعه نموده است. 
plus‏ حرکت در معاینه. بیشتر منجر به تشدید درد بیمار می‌شود؟ 
أ (پرانترنی -اسفند (V4‏ 


Lateral Motion ب)‎ Rotation الف)‎ 


ج) Hyperextension (9 Flexion‏ 
۰-۰ص۰--- 0۹ 
۰ 7 “ ~= 
اسپوندیلو ز گردنی a‏ 


استنوآرتریت ستون فقرات گردنی می‌تواند موجب دردی در گردن شود 
که به پشت سر شانه‌ها و بازوها انتشار Lb‏ استئوآرتریت مهره‌های گردنی 
همچنین می‌تواند علت سردرد در ناحیه اکسی پیتال باشد AS)‏ ازعصب 2 تا 64 
عصب‌گیری می‌کنند) . 

استئوفیت‌ها. بیرون زدگی‌های دیسک يا هیپرتروفی 2601"ها یا مفاصل 
Uncovertebral‏ ممکن است به تنهایی يا همراه با هم موجب فشار آوردن 
برروی ریشه‌های عصبی شوند. این فش عامل 1۷۵ از مواردرادیکولوپاتی‌های 
گردنی است. شایع‌ترین ریشه‌های عصبی درگیر. 07 و C6‏ هستند. 


www.kaci.ir 


روماتولوژی / فصل ۲ ۰ 945.49 کردن peat‏ 


رومبوئیدها! «اکستانسیون آرنج به سمت عقب درحالی که دست برروی قسمت خارجی بازوو داخلی اسکاپولا 


cs‏ بای سپس 


لگن قرار می‌گیرد) 


اینفراسپیناتوس! (روتاسیون خارجی بازو با آرنج خم شده در (OA LS‏ 
دلتوئید! «یلند کردن بازوهابه طرف خارج با ۳۰ تا ۴۵ درجه قاصله از پهلو) 


omens C6‏ سطح پالمار انگشت شست. بای سپس[ (فلکسیون بازودروضعیتی که آرنج در سوپیناسیون (ed‏ قسمت خارجی ساعد. شست و 
انگشت نشانه پروناتور ترس (پروناسیون ساعد) انگشت نشانه 
قسمت دورسال (پشتی) دست و 
لترال ساعد 

(oy‏ تری‌سبس انگشتان میانی تری‌سپس! (اکستانسیون بازو و فلکسیون آرنج) پشت بازو پشت ساعد. پشت دست 
پشت‌ساعد اکستانسورهای مچ وانگشتان دست! «دورسال) 

و فلکسورهای انگشتان سطح پالمارانگشت کوچک ایداکتور پولیسوس برویس (ابداکسیون شست) انگست چهارم وپنجم» قسمت 
قسمت داخلی ساعد ودست لین بین استخوانی دورسال (ابداکسیون انگشت (SLES‏ داخلی ساعد ودست 

ابداکتور دیژیتی مینیمی (ابداکسیون انگشت کوچک» 
1 . فلکسورهای انگشتان ‏ زیربغل (آگزیله وقسمت داخل بازو ابداکتور پولیسوس برویس (ابداکسیون شست» قسمت داخلی sb‏ زیربغل (آ گزیام 


اقلین بین استخوانی دورسال (ابداکسیون انگشت نشانه» 


قسمت قدامی -داخلی dele‏ 


ابداکتور دیژیتی مینیمی (ابداکسیون انگشت کوچک» 


۴ عفونت‌ها شامل آبسه اپی‌دورال و استئومیلیت 

۵- بیماری‌های متابولیک استخوان 

۶- هرپس زوسترحاد قبل از ایجاد وزیکول‌ها می‌تواند درد حاد گردنی با 
درد ناحیه اکسی‌پیتال ایجاد LS‏ 

۷- بیماری‌های اییسکمیک قلب می‌توانند موجب درد ارجاعی به گردن 


FEY!‏ اگردرد گردن با درد کمربند شانه‌ای یا لگنی همراه ASL‏ بیماری‌های 
روماتولوژی Lb‏ بررسی شوند. 


دورسال ساعد و انگشت سوم دست راست گردیده است. در معاینه رفلکس 
عضله سه سر کاهش یافته است. کدامیک از ریشه‌های عصبی زیر درگیرمی باشد؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۴‏ _قطب ۳ کشوری [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 
ب) 07 
086 


الف) 5 
)6 
توضیح: با توجه به جدول ۲-۳ 


Thoracic outlet syndrome 


2 آناتومی: دهانه خروجی توراکس (Thoracic outlet)‏ منطقه 
آناتومیکی بوده که از دنده اوّل. ورید و شریان ساب‌کلاوین» شسبکه براکیال. 
کلاویکول و آپکس ریه تشکیل گردیده است. آسیب به این ناحیه موجب ایجاد 
Thoracic outlet syndrome‏ که یک اختلال غیرشایع Cul‏ می‌شود. 


۱۷۷۷۷۵۵۲ 


۱- این عضلات از tty‏ عصبی‌گیری می‌کنند. 


است. در معاینه. اندام‌ها اسپاستیسیتی داشته و رفلکس‌های وتری تشدید 
یافتهاند. با خم OOS‏ سر, حس برق‌گرفتگی در گردن و پشت به وجود آمده ولی 
درد و محدودیت در حرکات گردن ندارد. تمام موارد زیر محتمل هستند. بجز: 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تی OV‏ 

Amyotrophic lateral sclerosis ) الف‎ 

ب) سیرنگومیلی 

ج) تنگی کانال نخاعی cde a‏ اوسیفیکاسیون لیگامان خلفی 

د) مولتیپل اسکلروز 


سایرعلل درد گردن 


۱- آرتریست روماتوئید مفاصل آپوفیزیال گردنی موجب درد Stiffness‏ و 
محدودیت حرکت گردن می‌شود. در آرتریت روماتوئید پیشرفته ممکن است 
سینوویت مفصل آتلانتوگزیال C2)‏ -1) با آسیب به لیگامان عرضی اطلس 
موجب نیمه دررفتگی آتلانتو آگزیال (حرکت اطلس برروی آگزیس به سمت 
جلو) شود. درچنین مواقعی باید معاینه دقیق نورولوژیک جهت تشخیص 
زودهنگام میلوپاتی انجام گیرد. قبل از جراحی در مبتلایان به نیمه‌دررفتگی 
باید جهت بررسی ریسک هیپراکستانسیون گردن دربیم اران نیازمند 
اینتوباسیون. رادیوگرافی ساده گردن انجام شود 

۲- اسپوندیلیت آنکیلوزان می‌تواند موجب درد گردن و یا نیمه دررفتگی 
آتلانتو گزیلال (با شیوع کمتر) شود. 

۳- تومورهای متاستازدهنده به ستون فقرات گردنی 


at‏ موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


Motor signs (weakness) 


Deltoid 


Reflex signs 


شکل ۲-۳۴ علائم و نشانه‌های درگیری ریشه‌های گردنی 


Venous TOS :Venous thoracic outlet syndromee‏ در آاشر 
ترومبوز ورید ساب کلاوین ایجاد شده و موجب تورم و درد بازو می‌گردد. ورید 
ممکن است توسط یک دنده گردنی یا آنومالی عضله اسکالن. تحت فشار قرار 
گیرد. روش تشخیصی انتخابی, ونوگرافی است. 

thoracic outlet syndromee‏ 0 ۹۵ موارد را شامل 
می‌گسردد..اغلب بیماران این گروه از درد مزمن شدید بازو و شتانه شکایت 
دارند. ede‏ این نوع TOS‏ مشخص نیست. به علت فقدان علائم بالینی 
و آزمایشگاهی اختصاصی برای این بیماری» تشخیص WE‏ نامشخص 
می‌باشد. درمان این نوع 105 اغلب ناموفق است. نقش جراحی درآن مورد 
اختلاف نظراست. درصورت وجود عوامل زیر پیامد جراحی خوب نیست: 

۱ افسردگی ماژور 

۲- نشانه‌های مزمن 

۳- آسیب‌های ناشی از کار 

۴- علائم منتشردر بازو 


۳5 آقای ۴۰ ساله نقاش ساختمان با سابقه چند ماهه از درد شانه 
و تاحیه سوپراکلاویکولر هنگام کار کردن و شکایت از ضعف دست‌ها در حین 
رنگ‌آمیزی سقف. dy‏ علت درد ناگیهانی دست راست مراجعه کرده اسست. 
در معاینه سردی و رنگ‌پریدگی نوک انگشتان دست راست دیده می‌شود و 
فشارخون در دست راست قابل اندازه‌گیری نیست. سمع قلب و معاینه عصبی 
طبیعی است. کدامیک از پیشنهادهای زیر را در اّلین قدم مناسب‌تر می‌دانید؟ 

(ارتقاء داخلی -تیر۸۳) 

(il‏ انجام سونوگرافی blo‏ شریان ساب‌کلاوین و تجویز آنتی‌کواگولان 


[ق] تعریف: این سندرم با درد وضعیتی یا وابسته به حرکت در اطراف شانه و 
ناحیه سوپراکلاویکولا رکه با انجام اعمال و موقعیت‌های خاص ایجاد می‌شود. 
مشخص می‌گردد. 

[ انواع: ۴ زیرگروه اصلی این سندرم عبارتند از: 

‘True neurogenic thoracic outlet syndrome@‏ اختلال نادری 

)005 ویه علت فشردگی تنه تحتانی شبکه براکیال یا غالباً شاخه‌های ونترال 
ریشه‌های عصبی 8یا 1 بوده و ناشی از تحت فشار قرارگیری عصب ow‏ 
زائده عرضی بلند مهره 77 و اوّلین دنده است. درد خفیف بوده یا وجود ندارد. 
دراین وضعیت ضعف و تحلیل عضلات اینترینسیک دست و RBIS‏ حس 
سطح پالمار انگشت پتجم وجود دارد. در X-Ray‏ قدامی خلفی ستون فقرات 
گردنی. یک زانده عرضی دراز در مهره 7) دیده می‌شود. به کمک gEMG‏ 
مطالعات هدایت عصبی می‌توان این نوع TOS‏ را تشخیص داد. 
EES‏ درمان اين نوع. جراحی و برداشستن نواری بوده که موجب فشار 
می‌شود. ضعف و تحلیل عضلات اینترینسیک دست به طور مشخص بهبود 
نمی‌یابد ولی جراحی پیشرفت بی‌سروصدای ضعف را متوقف می‌سازد. 

:Arterial thoracic outlet ۵‏ دراین 55 ¢ TOS‏ شریان 


ساب‌کلاوین به وسیله یک دنده گردنی تحت فشار قرار می‌گیرد. دراین نوع 
دیلاتأسیون بعد ازفشردگی ایجاد شده و ترومبوزیوجود می‌آید. در Arterial TOS‏ 
علائم نورولوژیک وجود ندارد. فشار خون دراندام مبتلا کاهش BL‏ و ممکن است 
علائم آمبولی دردست ایجاد شود. تشخیص به کمک سونوگرافی داده می‌شود. 
1 درمان اين نوع شامل ترومبولیزیا تجویزداروهای ضدانعقادی 
(با یا بدون آمبولکتومی) و برداشستن جراحی دنده گردنی که برروی شسریان 
ساب‌کلاوین فشار می‌آورد. است. 

www.kaci.ir ۰ 


روماتولوژی / فصل ۲ + درد کمرو گردن et‏ 
> مت 


fl‏ سند رم تونل کارپال: سندرم تونل کارپال گاهی ممکن است موجب 
درد و پارستزی مشابه ضایعات ریشه‌های LCS‏ 66 شود. 

آه] ضایعات اعصاب رادیال يا اولنار: ضایعات اعصاب رادیال یا اولنار 
می‌توانند علائمی به ترتیب مشابه رادیکولوپاتی LCT‏ 08 ایجاد کنید. 
4 توجه + کمک EMG‏ و NCS‏ می‌توان به طور دقیق محل ضایعات 


که مثال زن ۳۲ ساله‌ای با درد شدید شانه چپ و انتشار درد به انگشتان 


دست چپ مراجعه کرده است. در Aisles‏ آتروفی عضلات کمربند شانه و 
بازوی چپ دیده می‌شسود. رادیوگرافی انجام شده از قفسه سینه. با لازدگی 
همی‌دیافراکم چپ را نشان می‌دهد ولی مفصل شانه طبیحی است. کدام 


بیماری زیر محتمل‌تراست؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۷٩)‏ 
(ill‏ رادیکولوپاتی 5-06 ب) نوریت براکیال 
ج) تاندونیت روتاتور SE‏ د) سندرم خروجی توراسیک (TOS)‏ 
eta ~‏ هس سس مج 
or‏ ~ 
درمان درد گردن بدون رادیکولوپاتی toe‏ 


مانند کمردرد در درد حاد گردن نیز بهبودی خودبخودی رخ داده و هدف از 
درمان, تسکین درد و بازگشت سریع به عملکرد طبیعی است . 

آق] درمان درد حاد گردن: درد حاد گردن اغلب با داروهای NSAID‏ 
استامینوفن, کیسه آب سرد یا گرم به تنهایی یا در ترکیب با هم تا زمانی که 
بهبود LL‏ تسکین داده می‌شود. در مواردی که درد گردن جلوی خواب 
شبانه low‏ را می‌گیرد. تجویز سیکلوبنزاپرین (۵-۱۰۱۳۵) در هنگام شب با 
رفع اسپاسم عضلانی موجب خواب راحت بیمار می‌شود. 

#7] درمان درد گردن در آسیب Whiplash‏ در این بیماران حرکت 
دادن آرام سستون فقرات گردنی به همراه برنامه‌های ورزشی» ممکن است مفید 
باشند. 

yoy dl‏ درد کردن غیرمرتبط با تروما: در بیمارانی که درد گردن آنها 
ارتباطی با تروما ندارد. به نظرمی‌رسد ورزش همواه با نظارت یک فرد مجرب 
با یا بدون تحرک. مفید باشد. تمرینات ورزشی اغلب شامل چرخاندن شانه و 
کشش گردن هستند. 

67 بسستن گردن‌بند Soft‏ در بعضی از بیماران موجب بهبود اندکی در 
گردن درد می‌شود. به طورکلی گردن‌بند ارزش يا خطرکمی دارد. ماساژهم 
می‌تواند موجب تسکین موقتی درد گردد. 

[ق] درمان‌های بی‌اثر: تراکشن گردن, TENS‏ اولتراسونده تزریق به 
Trigger bls‏ تزریق بوتولینوم توکسین ضدافسردگی‌های سه حلقه‌ای و 
SSRI‏ در درمان درد گردن حاد و مزمن مورد ASU‏ قرار نگرفته‌اند. 

8] درد گردن مزمن: اقدامات درمانی در گردن درد مزمن به قرار زیر هستند: 

(- برنامه‌های ورزشی تحت نظریک فرد متخصص باعث تسکین IME‏ و 
بهبود عملکرد فرد می‌هود. 

۲- طب سوزنی. فواید کوتاه‌مدتی دارد و یکی از گزینه‌های درمانی است. 

۳- مانیپولاسیون فقرات گردنی به تنهایی موثرنبوده بلکه موجب آسیب 
به مهره‌ها می‌شود. 

۴- جراحی برای درد مزمن گردن بدون رادیکولوپاتی یا ناپایداری مهره 
توصیه نمی‌شود. 


۷۷۷۷۰۵۵۲ 


ب) انجام آئورتوگرافی و تجویز پردنیزولون به میزان ۶۰ میلی‌گرم 
¢( انجام ۱/181 گردنی و استراحت مطلق همراه با داروی ضدالتهاب و دیازيام 
0( انجام اکوکاردیوگرافی و کشت خون و تجویزآنتی‌بیوتیک وریدی 


J‏ رن ۲۳ ساله‌ای با درد مزمن انگشت ۴ و ۵ به همراه آتروفی هیپوتنار 
مورد بررسی قرار گرفته است؛ در رادیوگرافی رخ گردن یک زائده برجسته عرضی 
در ناحیه آخرین مهره گردن مشاهده می‌گردد؛ تشخیص چیست؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تیر۵٩)‏ 
ب) سندرم توتل کارپال 

Thoracic outlet د) سندرم‎ 


درد حاصل ازآسیب به شبکه براکیال یا اعصاب محیطی بازو گاهی 
اوقات ممکن است درد بامنشاً گردنی را تقلید نماید Lal‏ درد ناشی ا زآسیب 
شبکه براکیال از قسمت دیستال خلفی گردن يا قسمت فوقانی بازو شروع 
می‌شود. 
انشیلترا سیون نئوپلاستیک: انفیلتراسیون نثوپلاستیک قسمت تحتانی 
تنه شبکه براکیال ممکن است درد شانه یا سوپر کلاویکولرب انتشار به بازوء 
کرختی انگشتان ۴ و ۵ پا قسمت داخلی ساعد و ضعف عضلات اینترینسیک 
دست که توسط تنه تحتانی و طناب مدیال شبکه براکیال عصبدهی می‌شوند, 
ایجاد کند. 
asl a]‏ تأخیری بعد از رادیاسیون: سیب تأخیری بعد از رادیاسیون 
موجب ایجاد ضعف در قسمت فوقانی بازو یا بی حسی لترال ساعد یا بازو 
دراثر درگیری تنه فوقانی و طناب لترال شبکه براکیال می‌شود. در مقایسه با 
انفیلتراسیون نئوپلاستیک, درد شیوع و شدت کمتری دارد. 
[قاتومور پان‌کوست ریه: تومور پان‌کوست ریه به خصوص وقتی سندرم 
هورنر ایجاد US‏ یکی دیگراز le‏ درد گردن است. 
آق نوریت براکیال حاد 
تعریف: نوریت براکیال حاد با شروع ناگهانی درد شدید شانه یا 
اسکاپولا مشخص می‌گردد که پس از چند روز موجب ضعف عضلانی 
پروگزیم ال بازو وکمربند شانه (که توسط بخش فوقانی شسبکه براکیال 
عصبدهی می‌گردد) می‌شود. 

6 عوامل مستعدکننده: نوریت براکیال حاد معمولاً متعاقب عفونت, 
واکسیناسیون و اعمال جراحی مینور و کوچک ایجاد می‌گردد. 

will علائم‎ 

- درد شدید شانه و اسکاپولا 

۲- ضعف Siac‏ پروگزیمال بازو و کمربند شانه 

۳- عصب توراسیک بلند. ممکن است درگیر شده و موجب کتف بالدار 

. شود‎ (Winged Scapula) 

۴- ممکن است فلج ایزوله دیافراگم رخ دهد. 

6 پیش‌آگهی: بهبودی عموماً خوب است ولی رسیدن به بهبودی کامل 

SRS استاتا ۳ سال یل‎ Sax 


لف) رادیکولوپاتی C8‏ 
ج) استنوز ستون فقرات گردنی 


شبکه برا کیال و اعصاب 


Brus ۳۹۹ rc na 


Next Level 
باشد که‎ poly 


Cradle -)‏ دق پاشنه پا به نفع درد حاصل از هیپ است. 

۲- گرلمس یا دق زانده خاری موجب درد شود, حاکی ا زآسیب به 
ستون مهره‌ها می‌باشد. 

۳- هرگاه SLR‏ موچب ایجاد دردی مشابه با همان دردی باشد که 
بیمارازآن شاکی بوده. SLR‏ مثبت در نظر گرفته می‌شود. 

۴- اگرتست SLR‏ مثبت dbl‏ ريشه 15یا 91 درگیر است. 

۵-اگر cute Reverse SLR‏ باشد, ريشه 12یا 13یا 14 درگیر 
است. 

۶- تست SLR‏ متقاطع SLR)‏ 05960)) برای تشخیص هرنیاسیون 
دیسک کمری اختصاصی‌تر است. 

۷- رفلک س زانسو (کوآدری سپس) در درگیری ريشه 1.4 مختل 
می‌گردد. 

۸-درصورت درگیری LS‏ بیمار نمی‌تواند روی پاشنه راه برود و در 
صورت درگیری 51 بیمار نمی‌تواند روی پنجه راه برود. 

51 اختلال در پلانتار فلکسسیون پا و انگشتان پا به نفع درگیری‎ -٩ 
است. درحالی که اختلال در دورسی فلکسیون پا و انگشتان پا به نفع‎ 
cul LS درگیری‎ 

۰- درد انگشت شست پا و گاهاً انگشت دوّم به نفع درگیری L5‏ 


است. 

۱- درد انگشت پنجم پا و گاهی انگشت چهارم به نفع درگیری 51 
است. 

۲- درفقدان ریسک فاکتورهای کمردرد. انجام تصویربرداری روتین 
از مهره‌های کمری در یک کمردرد حاد غیرمفید است. 

۳- کمردرد. ضعف , آرفلکسی در ساق BL‏ بی حسی زینی (Saddle)‏ 
و فقدان عملکرد مثانه. علائم اصلی سندرم pd‏ اسب هستند. 

۴- علائم تنگی SUIS‏ نخاع کمری (استنوزستون فقرات کمری) 
عبارتند از: درد کمر, باسن و پاها که با راه رفتن و ایسستادن ایجاد شده 
وبا نشستن و خم شدن به جلو بهبود می‌یابد. MRE‏ بهترین روش 
تشخیصی است. درمان بیماران علامت‌دارشامل درمان‌های حمایتی 
با داروهای NSAIDs‏ استامینوفن و ورزش می‌باشد. دو اندیکاسیون 
جراحی تنگی کانال نخاع کمری عبارتند از: 

الف) آگر درمان‌های حمایتی NSAID)‏ استامینوفن و ورزش) موّثر 
واقع نشوند (به اندازه‌ای که اجازه انجام فعالیت‌های روزمره را به 
بیمار ندهند). 

ب) اگر علاتم نورولوژیک موضعی واضح و KAT‏ وجود داشته 
باشتد. 

۵-کمردرد ناشی از سرطان‌های سیستمیک ابت و مبهم بوده و با 
استراحت برطرف نمی‌گردد و شب‌ها شدیدتر می‌شود. CT-Scan « MRI‏ 
و CT‏ میلوگرافی روش‌های انتخابی برای تشخیص متاستاز به ستون 


فقرات هستند. 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


~ 
SZ 


درمان درد گردن همراه با رادیکولوپاتی . ... 3 


سیرطبیعی درد حاد گردن ناشی از بیماری‌های دیسک حتی دررهمراهی با 
رادیکولوپاتی, خوب است و بسیاری از بیماران بدون درمان اختصاصی. بهبود 
می‌يابند. جهت درمان این بیماران می‌توان به صورت زیر عمل نمود. 
2 درمان اوّلیه: یک دوره درمان با داروهای 15۸1[یا استامیتوفن یا هر 
دو با یا بدون شل‌کننده‌های عضلانی و پرهیز از فعالیت‌هایی که موجب تشدید 
pie‏ می‌شوند, به منظور درمان اّلیه مناسب هستند. ورزش سبک تحت 
نظارت یک فرد مجرب و پرهیز از عدم تحرک نیز مفید است. 
قاضد درده ای آوپیوئیدی: در بخش اورژانس و برای دوره‌های 
کوتاه‌مدت می‌توان از این گروه از داروها استفاده کرد. 

(تآگلوکوکورنیکوئید. خوراکی: می‌توان از دوره کوتاه‌مدت گلوکوکورتیکونید 
خوراکی High dose‏ که سریعاً Taper‏ می‌شود, استفاده نمود. 
عا تزریق اپید ورال کورتیکواستروئید: در دردهای رادیکولر گردنی حاد 
و تحت حاد ناشی از دیسک بین مهره‌ای تزریق اپیدورال کورتیکواستروئید 
تحت گاید تصویربرداری. Cul She‏ ریسک ایجاد عوارض در تزریق به گردن 
بیشتراز کمرمی‌باشد. این عوارض عبارتند از: دیسکسیون شریان ورتبرال. 
سوراخ‌شدگی دوراء آمبولی به داخل شریان‌های ورتبرال و آسیب نخاع 

اقآگردن بند: گردن‌بندهای Soft‏ (نسرم) با محدود کردن حرکات 
خودبه خودی و رفلکسی گردن موجب کاهش درد می‌گردند و مفید هستند؛ در 
حالی که گردن‌بندهای Hard‏ به سختی توسط بیمار تحمل می‌گردند. 

آقا درمان جراحی: اگررادیکولوپاتی گردنی در اث فشار استخوانی ناشی 
از اسپوندیلوز گردنی همراه با تنگی سوراخ بین مهره‌ای» ایجاد شده باشد. 
انجام جراحی Decompression‏ معمولا اندیکاسیون دارد تا ازپیشرفت 
علاثم نورولوژیک جلوگیری نماید. جراحی می‌تواند سبب رفع سریع و قابل 
توجه علائم شود ولی هنوز مشخص نیست که آیا عواقب عملکردی طولانی 
مدت آن هم از درمان غیرجراحی بهتراست یا نه . اندیکاسیون‌های جراحی 
دیسک گردنی؛ عبارتند از: 

_ ۱ یک نقص پیشرونده حرکتی ناشی از فشردگی ریشه عصبی___ 

۳- دردی که عملکرد بیمار را محدود کرده و به درمان کانسرواتیو پاسخ ندهد 

۳- فشار برروی نخاع 

روش‌های جراحی: درمان‌های جراحی عبارتند از: دیسککتومی 
قدامی گردنی به تنهایی, لامینکتومی همراه با دیسککتومی و دیسککتومی 
همراه با فیوژن 
7 درد گردن > بدون مداخلات درمانی به طورشایع در طول زمان 
بهبود می‌یابد. 


بیادداشت. , 


۷۷۷۷۰۵۵۰۱۲ ۰ 


روماتولوژی/ فصل ۲ + درد کمرو گردن 


۵- درگیری ۲6 موجب اختلال رفلکس بای سپس و اختلال حسی و 
درد در قسمت خارجی ساعد. شست و انگشت نشانه می‌شود. 

۲۶- درگیری 7 سبب اختلال رفلکس تری‌سپس و اختلال حسی و 
درد درانگشتان میانی. پشت ساعد و بازو و پشت دست می‌شود. 

۷- درگیری C8‏ سبب درگیری رفلکس فلکسورهای انگشتان و 
اختلال حسی و درد درانگشت چهارم و پنجم و قسمت داخلی ساعد و 
دست می‌شود. 

۸- درگیری 11 موجب درگیری رفلکس فلکسورهای انگشتان و 
اختلال حسی 9 درد در زیر بغل (L557)‏ و قسمت داخلی بازو می‌گردد. 

51-74 فشردگی نخاع همراه با درد نباشد در تشخیص افتراقی 
LL‏ بیماری‌های, اسکلرو زآمیوتروفیک لترال (ALS)‏ مولتیپل اسکلروز. 
تومورهای نخاع 9 سیرنگومیلی را در نظر داشت . 

۳۰- در ستدرم Thoracic outlet‏ نوروژنیک, به علت وجود یک زائده 
عرضی دراز در مهره (C7‏ تحلیل عضلات اینترینسیک دست و کاهش 
حس سطح پالمار پنجمین انگشت وجود دارد. 

(۳- در سندرم Thoracic outlet‏ شریاتی» شریان ساب‌کلاوین توسط 
یک دنده گردتی تحت فشارقرارمی‌گیرد. این سندرم با سونگرفیداپار 
تشخیص داده می‌شود. 

۲-کتف (Winged scapula) WL‏ و فلج ایزوله دیافراگم. دو یافته 
مهم در تشخیص نوریت براکیال هستند. 


۷۹ 


۶- استئومیلیت ستون مهره‌ها اغلب به علت استافیلوکوک است - 
تندرنس روی سگمان‌های درگیر مهره ای و gESR‏ 71815 بالاء شایعترین 
یافته‌ها در استئومیلیت مهره‌ها هستند. 

۷- درماه اول کمردرد حاد احتیاج به X-Ray plod!‏ با CT-Scan‏ 
نمی‌باشد؛ مگراینکه به شکستگی ستون فقرات مشکوک باشیم. 

۸- در کمردرد cole‏ باید از استراحت بیشتر از ۲ روز اجتتاب نمود. 

-٩‏ داروهای بدون نسخه از جمله استامینوفن و NSAID‏ خط 
اوّل درمان کمردرد حاد هستند. 

۰- درکمردرد حاد؛ ورزش دردرم ان جایی تدارد؛ ولی یکی از 
پایه‌های اصلی درمان کمردرد مزمن. ورزش می‌باشد. 

۱- در کمردرد همراه با رادیکولوپاتی می‌توان یک دوره کوتاه‌مدت 
گلوکوکورتیکوئید خوراکی High dose‏ به مدت ۲ روز تجویز نمود. 

YY‏ اندیکاسیون جراحی در کمردرد حاد همراه با رادیکوپاتی عبارت 
است از: ضعف پیشرونده حرکتی ناشی ا زآسیب ريشه عصبی که در معاینه 
بالینی با 1۷۲6 تشخیص داده شود. 

۳- اکستانسیون و Lateral Rotation‏ گردن (Spurling’s sign)‏ 
می‌تواند موجب تشدید و تحریک درد گردن در بیماری دیسک گردنی شود. 

۴- درگیری C5‏ موجب اختلال رفلکس بای سپس و اختلال حسی 
و درد درقسمت خارجی دلتوئید و قسمت خارجی بازو و قسمت داخلی 
اسکاپولامی‌شود. 


در طی سال‌های اخیر کبی کردن و استفاده از زحمات دیگران اشکال متنوعی به خود گرفته است و 
عده‌ای که هیچگاه نخواسته‌اند از دست رنج خود بهره ببرند به روش‌های مختلف از زحمات دیگران سوءاستفاده می‌کنند. 


این روش‌ها را می‌توان به صورت زیر دسته‌بندی نمود: 


۱- گروهی PDF‏ گایدلاین‌ها و کتاب‌های آزمون‌های تمرینی و Question Bank‏ ها را tae‏ در گروه‌های تلگرامی قرار می‌دهند تا با این 
روش مثلاًفالور خود را زیاد کنند یا سوء‌استفاده‌های دیگر بنمایند. 


۲ گروهی تحت عنوان گروه‌های مشاوره یا تهیه جزوات خلاصه قسمت‌های زرد و بخش‌های یادم باشىد که گایدلاین‌ها را Lae‏ تایپ می‌کنند وبا 


کیفیت چاپی بسیار نازل به چند برابر قیمت می‌فروشند و به خود انواع و اقسام القاب دهن پُرکن می‌دهند. در حالی که همین افراد مرا این شایعه 
و شبهه را در بین پزشکان و دانشجویان دامن می‌زنند که حجم گایدلاین‌ها زیاد است اما خودشان عین به عین و کلمه به کلمه گایدلاین‌ها را به 
صورت دست و پا شکسته تایپ می‌کنند؛ نکته خنده‌دار و مضحک این است که حتی گاهاً غلط‌های تایپی گایدلاین‌ها هم عیناًتایپ شده است! 
۳ گروه دیگری در قالب گروه‌های مشاوره در سال‌های گذشته سئوالات Question Bank‏ ها راعیناً اسکن و PDF‏ آنرا در گروه خود گذشته و 
برای اینکه Siro Mio‏ قانونی برایشان پیش نیاید نوشته بودند, با تشکر فراوان از استاد دکتر کامران احمدی که این مورد دیگر اوج تقلب است. 
۴- گروهی هم که گایدلاین و سایر کتب موسسه را به صورت فیزیکی کپی می‌کنند و می‌فروشند. 

در شرایطی که در طی سال های اخیر هزینه‌های تولید کتاب در حدود ۱۰ برابر افزایش یافته به اين متخلفین و متقلبین هشدار داده می‌شود؛ 
دیگر هیچ اغماضی از طرف مژسسه صورت نخواهد گرفت و از طریق پلیس فتاء قوه قضائیه و وزارت فرهنگ و ارشاد اسلامی با این گونه رفتارهای 


نایسند مقابله خواهد شد. ۷ 
موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکتر کامران احمدی 
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آنالیزآماری سئوالات فصل ۳ 


درصد سئوالات فصل ۲ در ۲۰ سال اخیر: 1۱۰/۳۲ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
۱-درمان‌های غیردارویی و دارویی استئوارتریت» ۲.ریسک فاکتورهای استئوآرتریت (به وی ژه سن و ارث): 
۳-مفاصل درگیر در استئوآرتریت. ۴- یافته‌های رادیوگرافیک استئوارتریت, ۵-استنوارتریت دست. زانو و هیپ» ۶-علائم 


First Distal and proximal 
carpo- interphalangeal . 
metacarpal 


Cervical 
vertebrae 


Knee 


First metatarso- 
phalangeal 


شکل ۰۳-۱ مناطق شایعی که در استئوآرتریت درگیرمی‌شوند. 


اپید میولوژی 

- استئوآرتریت در افراد جوانتراز۴۰ سال ناشایع بوده درحالی که درسنین 
بالاتراز۶۰ بسیار شایع است. در میانسالی و سالمندی شیوع استئوآرتریت در 
زنان بسیار بیشتر از مردان است. 

۲- بیش از۵۰/ از افراد بالاتراز۷۰ سال, مبتلا به استئوآرتریت دست 


هستند . 


بالیتی استئوآرتریت 


[ق اهمیت: استئوآرتریت شایع‌ترین آرتریت و سردسته علل ناتوانی درافراد 
مُسن بوده و اثرات منفی برروی عملکرد فرد دارد. میزان بروزاستئوآرتریت با 
فزایش جمعیت سالمندان و چاقی (یک ریسک فاکتور اصلی) در حال افزایش 
است. 

li‏ مفاصل درگیر 

۱- شایع‌ترین مفاصل درگیر در استئوآرتریت» هیپ, زانو, اّلین مفصل 
متاتارسوفالنژیال (MTP)‏ مهره‌های گردنی و لومبوساکرال هستند. 

۲- دردست‌هاء مفاصل بین انگشتی دیستال و پروگزیمال و قاعده 
انگشت شست در اغلب موارد درگیر هستند. مچ دست. آرنج و مچ پا معمولاً 
گرفتار نمی‌شوند. — = 

۳- استئوآرتریت در مفاصلی ایجاد می‌شود که برای انجام اعمال انسانی 
به خوبی طراحی نشده‌اند مثلاگرفتن اشیاء با انگشت" «استئوآرتریت در قاعده 
انگشت شست و راه رفتن ایستاده (استئوآرتریت در زانوها و هیپ). در حالی 
که مقاومت بالای غضروف مفاصل مچ پا. آنها را نسبت به استئوآرتریت 

مصون می‌سازد (شکل ۳-۱). 
ها تشخیص: تشخیص استتئوآرتریت ممکن است به صورت‌های زیر 
باشد: 

(-ایجاد نشانه‌های oy jl‏ غضروف مفصلی در 2-132۷ شامل از بین رفتن 
فضای مفصلی و ایجاد استئوفیت 

obey! -۲‏ علائم بالینی مثل درد زانو 
SEEK!‏ بسیاری ازافرد شواهد رادیولوژیک اس توآرتریت را دارندولی 


1 نچه مهم است. تشخیص موارد علامتدار است. 


1- Pincer grip 
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روماتولوژی/ فصل ۳ ۰ استئوآرتریت ۰ . 


الف) آرتریت نقرسی 
ج) آرتریت سوریازیس 


د) استئوآرتریت 


si‏ مفصل در استتوآرت 


(پرانترن یاسفند ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 
ب) ستون فقرات گردنی 
ج) هیپ د) زانو 


sone nceetee een ten cc ee ene eec eens ۴26۵۵ ان‎ 


الف) مچ دست 


ssl‏ ستئوآرتریت یک نارسایی مفصلی بوده که درآن تمام ساختارهای مفصلی 
دچار تغییرات پاتولوژیک می‌شود و لازمه آن از دست رفتن غضروف هیالن به 
صورت کانونی و در ابتدا غیریکنواخت است. درگیری غضروف با تغیبرات زیر 
همراه است: 

)- اسکلروزو ضخیم شدن صفحه استخوان زیرغضروف 

۲-ایجاد استئوفیت در حاشیه‌های مفصل 

۳- کشیدگی کپسول مفصلی 

۴- سینوویت با درجات مختلف 

۵- ضعف عضلات نگهدارنده مفصل 
۱ ۹ در زانوها » تخریب منیسک‌ها قسمتی از روند بیماری است. 
1 عرامل گوناگونی موجب بی‌کفایتی مفصل می‌ش‌وند, ولی اولین 
a‏ در اکثر موارد» تضعیف مکانیسم‌های حفاظتی مفصل است. 


| خانم ۶۵ ساله با درد مکانیکی زانوها از چند سال قبل مراجعه 


نموده است. در معاینه زانوهای بیمار هیپرتروفی اسستخوانی. محدودیت ۱+ 
درفلکشن و کریبتاسیون وجود دارد. در رادیوگرافی زانوی بیمار کدامیک از 


یافته‌های زیر مشاهده نمی‌شود؟ (پرانترنی -اسفند (A4‏ 
الف) اسکلروز ساب کندرال ب) استئوینی جنب مفصلی 
ج) کاهش فاصله مفصلی د) استئوفیت 


)®| ب 
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شکل ۰۳-۲ استئوآرتریت شدید دست که مفاصل اینترفالتژیال دیستال 
(Heberden's nodes)‏ و مفاصل اینترفالنژی ال پروگزیمال (Bouchard’s nodes)‏ 
را درگیرنموده است. 


۳-اگرچه استئوآرتریت بی‌علامت دست که فقط خود را به صورت 
بزرگ‌شدگی استخوان نشان می‌دهد در افراد پیر بسیار شایع است؛ اما در 1۱۰ 
موارد, دردناک بوده و اغلب موجب محدودیت فعالیت می‌شود. 
۴- شیوع | 
]0535 شواهد X-Ray‏ استتئوآرتریت در کمرو گردن شایع هستند ولی 
کمردرد و گردن درد به یافته‌های رادیوگرافیک استئوآرتریت ارتباطی ندارند. لذا 
کمردرد و گردن درد. مستقل از یافته‌های X-Ray‏ درمان می‌گردند. 


538۳7[ کدامیک از یافته‌های زیردر بیماران مبتلا به استئوآرتریت بیشتر 


ستتئوآرتریت علامتدار هیپ. استنوارتریت زانو است. 


مشاهده می‌گردد؟ 
«پانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب | کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران/» 
الف) گره‌های هبردن درمچ دست ب) گره‌های بوچارد درمفصل PIP‏ 
ج) دفورمیتی 2 در مفصل MCP‏ . د) دفورمیتی گردن قو 


eee eens ee - [‏ سا مس مس 


معاینه دست کدامیک از بیماران زير با تشخیص بیماری 


استئوآرتریت بیشترین همخوانی را دارد؟ (دستیاری -اردیبهشت ۹۵) 
الف) خانم ۴۰ ساله با درد. تورم و محدودیت حرکت خفیف در مچ دست‌ها 
ب) خانم ۴۵ ساله با درده تورم و تغییر شکل خفیف مفاصل ۳1۳ و MCP‏ 
ج) خانم ۵۰ ساله با تغییرشکل و تورم استخوانی در مفاصل ۳1۳و DIP‏ 
د) خانم ۵۵ ساله با تورم تندرنس و محدودیت حرکت مچ دست‌ها و MCP‏ 


است. گاهی اوقات از درد پاها هنگام فعالیت و خشکی صبحگاهی به مدت 
۰ دقیقه شکایت دارد. در Atlan‏ تورم در قدام استخوان در PIP‏ و ۳](آها 
مطابق شکل زیر دارد. plas‏ تشخیص محتمل‌تراست؟ 

(پرانترن یاسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشور ی[دانشگاه تهران]) 


EEF‏ التهاب موضعی موجب gy as‏ ایجاد و پیشرفت استئوارتریت 
شده و احتمال دردناک شدن hate‏ مبتلا را افزایش می‌دهد. بعضی ازاین 
baal‏ به علت محرک‌های مکانیکی ایجاد می‌شوند که بهآه slo lal‏ 


غضروف است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیرا٩)‏ 
ops (ll‏ تیپ ۲ ب) آگرکان 
ج) کندروسیت د) اسید هیالورونیک 
ب سس میس دم هد داد اباب 2 


fl]‏ کدامیک از انواع کلاژن بیشتردر غضروف مفصلی است؟ 
(امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکی دانشگاه تهران» 
ب) کلاژن 11 


الف) کلاژن T‏ 
ج) کلاژن 111 


ca 2 ©)‏ سس ده اد باب اد سا 


ریسک فاکتورها 


ale 99‏ اصلی در پیشرفت استئوارتریت. آسیب‌پذیری مفصل و فشار وارد 
برآن هستند. در مفاصل ضعیف که عناصرنگهدارنده ناکارآمدی دارند. حداقل 
فشاراضافه برمفصل و در انواع با عناصرنگهدارنده سالم» آسیب حاد قوی یا 
فشارهای بیش از حد طولانی» جهت تسریع استئوآرتریت لازم هستند. 

[ق] ریسک فا کتورهای سیستمیک موثر ب رآسیب پذیری مفصل 

سن: سن قوی‌ترین ریسک فاکتور استئوآرتریت است. خطر ایجاد 

استئوآرتریت درزنان مُسن و در دهه ۶۰ در تمام polio‏ بیشتر بوده که شاید 
کمبود هورمونی دوران یائسگی هم در این مسئله دخیل باشد. 
1ب پیر شدن جمعیت جهان. هم شیوع استئوآرتریت بالا رفته و هم 
ناتوانی و اختلال عملکرد ناشی از آن افزایش یافته است. 
6ورانت و زنتیک: استتوآرتریت یک بیماری با قابلیت آرنی بوده آست. 
۱-اثرارث درمفاصل گوناگ ون متفیراست به طوری که ۵۰ 
استئوآرتریت‌های لگن (هیپ) و دست ارثی بوده در حالی که اثرارث در زاو 
حدودا ۸۳۰ cul‏ 


۲- ارث در ایجاد استئوآرتریت ژنرالیزه نقشی ندارد (1/۱۰۰ امتحانی), چرا 
که استئوآرتریت ژنرالیزه بیشتر به علت پیری است. 

۳- موتاسیون‌های ژنتیک ممکن است ریسک استئوآرتریت را افزایش 

دهند که یکی از آنها پلی‌مورفیسم ون 61075 است. 

[#] ریسک فاکتورهای اطراف مفصل: بعضی از ریسک فاکتورها با تاثیر 
موضعی دراطراف مفصل موجب افزایش آسیب پذیری مفصل می‌گردند؛ این 
موارد عبارتند از: 

۱- مواردی که فشاروارده برمفصل یکنواخت نیست. سه اختلال تکاملی 
غیرشایع دررحم یا دوران کودکی روی می‌دهد که آناتومی هیپ را برهم زده و 
موجب استئوآرتریت هیپ می‌شوند. این سه اختلال عبارتند sil‏ 

A‏ دیس‌پلازی مادرزادی 

ب) بیماری پرتس 

ج) لغزش آپی‌فیز سر قمور 


مویسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


مکانیسم‌های حفاظتی مفصل 

عواملی که از مفاصل محافظت ALS, yo‏ عبارتند از 

۱- عضلات و تاندون‌ها (نگهدارنده‌های اصلی مفصل) 

۲-کپسول و لیگامان مفصلی 

wl -۳‏ مفصلی 

۴- اعصاب‌آوران حسی 

۵- استخوان زیر مفصل 

بی‌کفایتی این نگهدارنده‌ها خطرآسیب مفصلی و به دنبال آن استئوآرتریت 
را افزایش می‌دهد. در حیوانات با قطع یک عصب حسی, استئوآرتریت سریعاً 
ایجاد می‌گردد. به طور مشابه درانسان, آرتروپاتی شارکوت به سرعت موجب 


استئوارتریت می‌شود. 


غضروف و نقش آن در نارسایی مفصلی 


ق] ساختمان غضروف و ماکرومولکول‌های آن: غضروف مفصلی 
هدف Adj)‏ در استئوآرتریت است. غضروف یک ساختار بدون عروق است. 
زودرس‌ترین تغییرات استئوآرتریت ممکن است در غضروف مفصلی رخ دهند. 
ماکرومولکول‌های اصلی غضروف مفصلی, عبارتند از: 

)- کلاژن نوع ۲: قدرت کشش غضروف مفصلی را تأمین می‌کند. 

۲- آگرکان (۸۵2۲6087): موجب سفتی همراه با فشارپذیری غضروف 
(Compressive stiffnes)‏ می‌شود . 

غضروف مفصلی سالم به علت وجود مهارکننده‌های آنژیونز, بدون رگ 
است. در جریان استئوآرتریت, تهاجم عروق خونی از استخوان زیرین به درون 
غضروف رخ می‌دهد. اين فرآیند تحت تأثیر تولید فاکتور رشد آندوتلیال عروق 
(VEGF)‏ در غضروف و استخوان است. همراه با این عروق خونی» اعصاب نیز 
وارد غضروف شده و موجب حس درد می‌شوند. 
FREESE‏ غضروف در اس‌تنوارتریت با ویزگی‌های زیر 
مشخص می‌شود: ۱- تخریب آگرکان. ۲- از هم گسیختگی بافت کلاژنی محکم 
" ماتریکس, ۳-ازبین رفتن کلاژن نوع ۲ 

DISTR‏ روسیت‌ها: به سلول‌های بافت غضروف, کندروسیت گفته 
می‌شود. کندروسیت‌ها هم اجزای ماتریکس غضروف را تولید می‌کنند و هم 
سیتوکین‌ها و آنزیم‌های تجزیه کننده ماتریکس را می‌سازند. هرگاه این تعادل 
به علت فشارهای مکانیکی یا اسمزی برروی کندروسیت‌ها به هم بخورد. 
سیتوکین‌ها و آنزیم‌های تجزیه کننده ماتریکس اقزایش می‌یابند. سیتوکین‌ها 
و آنزیم‌های مختلفی که توسط کندروسیت‌ها تولید می‌شوند. عبارتند از: 

آنزیم‌ها: متالوپروتئینازه ای ماتریکس (MMP)‏ به ویژه کلاژنازو 
ADAMTS-5‏ موجب تخریب ماتریکس غضروف می‌شوند. 

9 سیتوکین‌ها: سیتوکین‌های التهابی مثل اینترلوکین 11718(18) و 
110-0 کندروسیت‌ها را به تولید پروستاگلاندین 82 و اکسید نیتریک تحریک 
می‌کنند. 

با افزایش سن, کندروسیت‌هاء خاصیت سنتتیک خود را ازدست می‌دهند ولی 
مدیاتورهای پیش التهابی و آنزیم‌های تجزیه کننده ماتریکس را تولید می‌کنند, به 
همین دلیل است که با افزایش cone‏ وقوع استئوآرتریت افزایش می‌یاید. 
BMP-2 0‏ و فاکتور رشد ترانسفورمان 8. نقش مهمی در ایجاد 
استئوفیت دارند. 
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روماتولوژی 7 فصل ۳ + استئوآرتریت ۳ 


کشاورزان هیپ 
کارگران معدن زانوو مهره‌ها 
کارگران باربر زانو 


Normal 


Varus Knock knees (valgus) 


شکل ۳-۳. دونوع مهم .Malalignment‏ زانوی واروس موجب فشار بیش از 
حد برروی بخش داخلی زانومی‌شود. زانوی والگوس سبب قشار بیش از حد بر 
روی بخش خارجی زانومی‌گردد. 


ورزش: ارتباطی بین ورزش و استئوآرتریت دراکثرافراد وجود ندارد. با 
این وجود درافرادی که به یک مفصل آنها سیب وارد شسده است؛ بعضی از 
ورزش‌ها ریسک استئوآرتریت را Wh‏ می‌برند. 
۱-کسانی که به صورت تفریحی می‌دوند (دوندگان غیرحرفه‌ای) در 
معرض خطر استئوآرتریت زانو نیستند ولی در معرض استئوآرتریت هیپ قرار 
دارند. کسانی که از قبل به صدمات شدید زانو مبتلا گردیده‌اند و سپس 
به صورت غیرحرفه‌ای می‌دوند در معرض ریسک استئوآرتریت زانو هستند. 
۲- دوندگان حرفه‌ای مثل دوندگان تیم‌های ملی و المپیک, در معرض 
ریسک بالای استئوآرتریت زانو و هیپ )9 99( هستند . 


قوی‌ترین ریسک فاکتور خطرابتلا dy‏ استئوآرتریت plas‏ است؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -تیر۷٩)‏ 


الف) وزن ب) سن 
ج) ژنتیک د) جنسیت 
steesscscecawbdateccosacssnd (=)‏ سا 


تمام موارد زیر جزء ریسک فاکتورهای استئوآرتریت می‌باشد. بجز: 
(پرانترنی میان‌دوره - دی 4 


الف) چاقی ب) سن بالا 
ج) استئوپروز د) جنس زن 
oe‏ زد اه ‏ ج enn e nnn‏ ه water aren nen‏ 
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۱ توجه | دیسپلازی استابولوم بیش تردر دخترها درحالی که ale‏ اختلالات 
بیشتر در پسرها مشاهده می‌گردند. 

۲-اختلال Femoroacetabular impingement‏ 2 توجوانی رخ می‌دهد . 
رشد بیش ازحد استخوان درمحل اتصال سرو گردن فمورسبب برخورد 
غیرطبیعی بین فمورو استابولوم به خصوص هنگام فلکسیون و روتیشن هیپ 
می‌شود. در نتیجه ریسک استئوآرتریت هیپ افزایش می‌یاید. 

۳- آسیب‌های شدید وارد برمفصل می‌توانند مفصل را مستعد به 
استئوآرتریت کنند. مقلاً شکستگی در مفاصلی که مستعد استئوآرتریت نیستند 
مثل مج پا و مج دست ریسک استئوآرتریت را بالا می‌برند. 

۴- نکروزآواسکولار مفصل را مستعد استئوآرتریت می‌کند. 

۵- پارگی لیگامان‌ها و ساختمان‌های (spud‏ غضروفی که از مفاصل 
حمایت می‌کنند. مثل منیسک‌ها در زانو و لابروم درهیپ موجب استئوآرتریت 
زودرس می‌گردد. احتمال پارگی منیسک با افزایش سن بالا می‌رود و در صورتی 
که مزمن گردد, اغلب بی‌علامت بوده اما می‌تواند موجب آسیب به غضروف 
مجاورو تسریع ایجاد استئوارتریت شود. 

۶- همراستا نبودن مفاصل (Malalignment)‏ احتمال استئوآرتریت را 
بالا می‌برد. این موضوع به ویژه در مفصل زانو اهمیت دارد. دو نوع دفورمیتی 
زانو که با این مکانیسم ریسک استئوآرتریت را بالا می‌برند. عبارتنداز: 

الف) زانوی واروس (پای پرانتزی یا (Bow leg‏ 

ب) زانوی والگوس JS) (Knock-Knees)‏ ۳-۳) 

۷- خستگی عضلانی و عملکرد ضعیف عضلات نیزازریسک فاکتورهای 
استئوآرتریت هستند» چرا که عضلات نقش نگهدارنده مفصلی دارند. ضعف 
در Line‏ کوادری سپس موجب افزایش خطر استتئوآرتریت دردناک درزانو 
می‌شود. 
بر نکته ۳۳ با دانسیته استخوانی بالاء ریسک استئوآرتریت و تشکیل 
استئوفیت افزایش می‌یاید؛ به همین دلیل در استئوپرو زکه دانسیته استخوانی 
پائین است, ریسک استئوآرتریت Wh‏ نمی‌رود. 

ه] فا کتورهای مربوط به فشار وارد شده برمفصل 

چاقی: چاقی با افزایش باروارده برمفصل ریسک استئوآرتریت را 
افزایش می‌دهد. 

- چاقی در زنان نسبت به مردان ریسک فاکتور قوی‌تری بوده و بین 

چاقی و استئوآرتریت در زنان یک رابطه Wolf‏ خطی وجود دارد. 
۲- چاقی یک ریسک فاکتور مهم برای استثوآرتریت زانو و با شیوع FS‏ 


هیپ است. 
۳- کاهش وزن در زنان» پیشرفت استتئوآرتریت علامتدار را کاهش 
می‌دهد 


۴- چاقی نه تنها یک ریسک فاکتور ب-رای استئوآرتریت در مفاصل 
تحمل‌کننده وزن است. بلکه درافراد چاق. درد ناشی از استئوارتریت نیز 
شدیدتراست. 

۵- چاقی موجب تشدید درد مفصلی می‌شود که علت آن تولید آدیپوکین‌ها 
و سایرهورمون‌ها توسط بافت چربی بوده که روی سیستم عصبی اثر گذاشته 
و موجب افزایش حساسیت به درد می‌شود. 

۵ استفاده مکرر مفصلی: استفاده شغلی و فعالیت‌های فیزیکی 
(ورزش)۰ دو نوع اصلی استفاده So‏ از مفاصل هستند. اقرادی که برای انجام 
کارهای خود نیازمند خم کردن مکرر زان sab‏ کردن یا حمل کردن بارسنگین 
هستند. بیشتر در معرض استئوآرتریت زانو هستند (جدول HPV‏ 


۱ التهاب سینوویال (سینوویت) 

۲- افیوژن مفصلی 

pol -۳‏ مغزاستخوان 

۴- استئوفیت‌ها 

۵- بورس‌های نزدیک dy‏ مفصل مانند بورسیت غازی (آنسرین) و سندرم 
نوار ایلیوتیبیال 
GR‏ در استئوآرتریت. درد معمولاً متعاقب فعالیت‌های تحمل‌کننده وزن 
و تحریک گیرنده‌های درد درمفصل ایجاد شده و ممکن است درنهایت مداوم 
شده و درزمان استراحت نیز وجود داشته باشد. 


G sae a feuds ۴ -قطب‎ seul eho 
الهاب بافت سینوویال و کهسول مفصلی‎ il 
ب) میکروفراکچر متعدد استخوان ساب کندرال‎ 
ج) اسپاسم عضلانی و کشش لیگامان‌ها‎ 

0( ادم و تخریب ماتریکس غضروف مفصلی 


علائم بالینی Wr‏ 
ه] درد 
۱- شایع‌ترین علت درد مزمن زانو در افراد بالای ۴۵ سال,. استئوآرتریت 
است (شکل ۲-۴). 


۲- درد استئوآرتریت در مراحل اوّلیه بیماری, وابسته به فعالیت بوده و 
معمولاً درحین یا بعد ازاستفاده از مفصل شروع شده و به تدریج ازبین می‌رود. 
به عنوان JL te‏ درد زانو یا هیسپ با بالا یا پائیسن رفتن از پله هاء درد مفاصل 
تحمل‌کننده وزن هنگام ol,‏ رفتن و درد استئوآرتریت دست درحین آشپزی 

۳- در مراحل Ag!‏ درد دوره‌ای بوده Jy‏ با پیشرفت بیماری, دائمی شده 
وحتی موجب آزار شبانه می‌شود. __ _— 

ws خشکی مفصل: خشکی مفصل درگیر ممکن است دائمی باشد.‎ Le] 
.)۳-۲ وه و ی از ۳۰ دقیقه) است (جدول‎ 


شکل دست‌ها ودرد دست‌هادرهنگام کار کردن 
مراجعه می‌کند. درد از یک سال قبل وجود داشته وبا کارهای منزل مثل پخت و پز 
بیشترمی‌شود. خشکی صبحگاهی به مدت ۲۰ دقیقه نیز گزارش می‌شود. در معاینه. 
افزایش ضخامت استخوانی در DIP‏ و ۳۲1۳هادارد و هیچ ضایعه پوستی دیده 
نمی‌شود؛ plas‏ تشخیص بیشتر مطرح است؟ 

(Al‏ آرتریت روماتوئید 


(پرانترنی میان‌دوره -آبان ۱۴۰۰) 
ب) آرتریت سوریاتیک 


ج) آرتریت ویروسی د) استئوآرتریت 


خانم ۷۵ ساله‌ای به دلیل درد شدید قاعده شست چپ از 
۲ ماه قبل مراجعه نموده است. هنگام پوست گرفتن میوه درد شدیدی دارد. با 
استراحت درد بهترمی‌شود. تروما نداشته است و سایر مفاصل درد ندارد. در 
معاینه درد و تندرنس در قاعده شسست دست دارد. معاینه مچ و سایر مفاصل 
دست طبیعی است. معاینه عروق و نورولوژیک طبیعی اسست. تصویر دست 
slow‏ و رادیوگرافی وی را ملاحظه می‌نمایید. 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


پا ریسک فاکتورهای استئوآرتریت. کدامیک صحیح است؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه OF pS joy‏ 

الف) نقش توارث در استئوآرتریت زانو از هیپ و دست بیشتر است 
ب) استتوارتریت ژنرلیزه به ندرت به ارث می‌رسد. 
ج) dle‏ قوی‌ترین ریسک spi otal yi‏ است. 
د) دیس‌پلازی استابولوم مادرزادی عمدتاً در پسرها ریسک استئوآرتریت هیپ را 
افزایش می‌دهد. 

توضیح: ارث در ایجاد استئوآرتریت ژنرالیزه نقشی ندارد. 


1 3 ۳ سس« سس 


| در بروز استئوآرتریت کدامیک از مفاصل زیر توارث و ژنتیک نقش 


بیشتری دارد؟ (ارتقاء داخلی -تیر۱۴۰۱) 
(ll‏ دست ب) زنرالیزه 
ج) لومبوساکرال eh‏ 
الف )>( laa‏ ی 
he‏ و 
پاتولوژی Na‏ 
۱- درشروع بیماری» سطح غضروف مفصلی دچار فیبریلاسیون و بی‌نظمی! 


می‌شود. 

۲- با پیشرفت بیماری اروزیون‌های کانونی ایجاد می‌گردد. این اروزیون‌ها 
به سمت استخوان زیر خود پیشروی می‌کنند. از بین رفتن غضروف به شکل 
غیریکنواخت " روی می‌دهد. 

۳- درحاشیه لبه مفصل. استئوفیت ایجاد می‌گردد. مشاهده استئوفیت؛ یک 


علامت 1121172:1رادیولوژیک برای تشخیص استئوآرتریت است (۱۰۰/ امتحانی). 


fe]‏ ساختارهای عصب‌دار در مفصل 


۱- غضروف مفصلی سالم فاقد عصب بوده و تخریب آن به تنهایی بدون 
درد است. لذا درد در استئوآرتریت Yb‏ ناشی از ساختمان‌های خارج از غضروف 
مفصلی باشد. 

۴- ساختارهای عصب‌دار در مفصل عبارتند از: سینوویوم. لیگامان‌ها. 
کپسول مفصلی, عضلات و استخوان زیرغضروفی. این ساختارها اکثرا در 
oo X-Ray‏ نمی‌شوند و شدت تغییرات 26-12 ارتباط ضعیفی با شدت درد 


منشاء درد در استئوآرتریت 


دارد. 

۳- به علست آنکه غضروف عصب ندارد, از بیسن رفتن غضروف مقصلی 
موجب درد نمی‌شود. به عبارت دیگرمنشاء درد در استئوآرتریت» غضروف 
مفصلی نیست. با این وجود درمراحل بعدی استنوآرتریت. با ازین رفتن 
یکپارچگی غضروف که با تهاجم عصبی -عروقی به غضروف همراه است: 
ممکن است غضروف نیز در ایجاد درد نقش داشته باشد. 
ارزیابی منشاء درد به کمک MRI‏ براساس مطالعات با 1۷151 منشاء 


درد در استئوارتریت؛ عبارتند ازن 


1- Irregularity 
2- Nonuniform 
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روماتولوژی/ فصل ۲ ۰ استئوآرتریت 


در لمس مفصل استتوفیت و کرییتوس ممکن است 
در هنگام حرکت دادن مفصل لمس شود 


مایع خارج شده ممکن است قطعاتی 


در موارد شدید آتروفی عضلانی 
رخ می‌دهد 


gle‏ خارج شده از مفصل 
شقاف بوده و تعاد کمی سلول 
در آن وجود دار همچنین در 


از غضروف وجود داشته باشد 


آرتروسنتز به ویژه برای le Rule out‏ 


بیماریهای مفصلی مفید است 


شکل ۰۳-۴ تظاهرات بالینی استئوآرتریت 


تشخیص‌های افتراقی 


تشخیص‌های افتراقی استئوآرتریت gh‏ عبارتند ان 
[قآرتریت التیابی: دراین مورد خشکی صبحگاهی طولانی‌مدت بوده و 
مفاصل دیگر نیزدرگیر هستند. 

[ق بورسیت‌های اطراف مفصل: بورسیت آنسرین یک علت شایع درد 
مزمن زانو بوده که در قسمت مدیال و دیستال نسبت به زانو قراردارد. این 
بورسیت ممکن است به تزریق گلوکوکورتیکوئیدها پاسخ دهد. 

fal‏ بورسیت تروکاتتریک: درد در ناحیه لترال هیپ به نفع این تشخیص 


است. 
3705۳7 رد شدید هسبانه case dg‏ پیشرفن 
نیاز 4 یک Work up‏ دقیق دارد. 


۷۷/۷۵۵۲ 


محتمل‌ترین تشخیص برای درد قاعده شست این بیمار کدام است؟ 
«بورد Eb‏ شهریور٩۹)‏ 


الف) استئوآرتریت ب) آرتریت روماتوئید 
ج) نقرس د) تنوسینویت دوکرون 


~ 


یافته‌های آزمایشگاهی و تصویربرداری ۹ 


[قایافته ه ای آزمایشگاهی: هیچ تست خونی به صورت روتین در 
استنوآرتریت اندیکاسیون ندارد. مگرعلاتم و نشانه‌های بیمار مطرح‌کننده 
آرتریت التهابی باشد. آزمایش برروی مایع سینوویال ازانجام رادیوگرافی 
تشسخیصی مفیدتراست. اگرتعداد گلبول‌های سفید مایع سینوویال بیش از 
ddl Veer /ML‏ آرتریت التهابی. نقرس یا نقرس کاذب مطرح است که دو مورد 
آخربا وجود کریستال تشخیص داده می‌شوند. 
آقا تصویربرداری: نه عکس ساده و نه MRI‏ جهت بررسی استئوآرتریت 
اندیکاسیون ندارد با el‏ وجود اندیکاسیون‌های X-Ray eles!‏ 9 1۷ در 
استئوآرتریت» عبارتند از: 

۱- هنگامی که درد مفصل و یافته‌های فیزیکی برای استتوآرتریت تیپیک 
نباشد. 

۲- زمانی که درد بعد از شروع درمان استئوآرتریت» همچنان باقی بماند. 
در استئوارتریت ارتباط ضعیفی بین شدت درد و یافته‌های 
تصویربرداری وجود دارد. ضمن این که در زانو و هیپ در مراحل اوّلیه . معمولا 
رادیوگرافی طبیعی است. 

هیافته‌های رادیوگرافیک استنوآرتریت 

۱ باریک شدگی فضای مفصلی 

۳- اسکلروز استخوان زیر غضروفی (استخوان ساب کندرال) 

۳- استئوفیت 

۴- کیست ساب کندرال 
1 در استنوآرتریت. هیچگاه اروزیون استخوانی دیده نمی‌شود. 

2-10 جهت تشخیص استئوآرتریت, MRI‏ اندیکاسیون ندارد. چرا 
که یافتههایی مثل پارگی منیسک و ضایعات غضروف و استخوان نه تنها 
دراکثر مبتلایان به استثوآرتریت زانو بلکه حتی در بیشتر افراد سالخورده فاقد 
درد مفصل نیز دیده می‌شوند. 
EERIE‏ یاننه سای MRI‏ هرگر مستزم paid‏ درسان 


نمی‌باشند. 


wild low‏ ۰ ساله که با درد زانوها مراجعه کرده اسست. مشکل 
بیماراز ۲ سال قبل آغاز گردیده است. خشکی صبحگاهی به‌مدت ۱۵ دقیقه 
دارد. در معاینه. کریپتاسیون در مفاصل زانوها دارد. جهت تشخیص علت 
بیماری وی چه اقدامی انجام می‌دهید؟ 
(پرانترنی شهریو ر ٩۴‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
ب) CBC-ESR-CRP‏ 
Anti-CCP (>‏ و RF‏ 


الف) نیاز a‏ اقدام خاصی ندارد. 
ج) MRI‏ زانو 


خانم ۶۰ ساله‌ای به‌علت درد زانوها به کلینیک مراجعه می‌کند. 
درد زانوها را از سال قبل ذکرمی‌کند که طی یک هفته اخیرو مسافرت اخیر 
تشدید یافته است. بیماری خاصی ندارد. در معاینه؛ وزن ۸۵ کیلوگرم, قد 
۵ ساننتی‌متر تب ندارد. تورم زانوی راست در حد +۲, محدودیت فلکسیون 
درحد ٩۰‏ درجه و گرمی مختصردارد. اریتم ندارد. کریپتاسیون زانوها در حد 
+۲ دارد. سایرمفاصل نرمال هستند. کدام بررسی تشخیصی کمک‌کننده 


نمی‌باشد؟ Sly)‏ اسفند ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 


ey J‏ مویسسه فرهتگی ‏ انتشاراتی دکترکامران احمدی 


Platinum Notes 


۱- درد در مفصل درگیربه ویژه درد زانو 

۲- تشدید درد با فعالیت وتسکین درد با استراحت 

۳- وجود کریپتاسیون در معاینه 

۴- خشکی صبحگاهی کمتراز۳۰ دقیقه 

۵- مهره‌های گردنی لومبوساکرال» هیپ. زانوو لین مفصل متاتارسوفالتژیال (MTP)‏ 

شایع‌ترین مفاصل درگیرهستند. 

۶- ندول هبردن در DIP‏ وندول بوچارد در ۳1۳ 

۷- محدودیت Internal Rotation‏ در حرکات پاسیودراستئوآرتریت هیپ 

۸- مچ دست. آرنج ومج پا گرفتار نمی‌شوند. 

A‏ مهم‌ترین ریسک فاکتور استئوآرتریت» سن است. 

۰- هیچ تست خونی به صورت روتین برای استئوآرتریت اندیکاسیون ندارد. 

NN‏ عکس ساده ونه MRI‏ جهت بررسی استئوآرتریت اندیکاسیون ندارد. 

۲- چهاریافته رادیولوژیک استئوآرتریت. عبارتند از 
Al‏ باریک‌شدگی فضای مفصلی, ب) استئوفیت» ج) اسکلروز استخوان زیر 
غضروفی (ساب‌کندرال»» د) کیست ساب‌کندرال 

۳- رایج‌ترین داروهای مورد استفاده در کاهش درد استثوآرتریت؛ WNSAID‏ هستند. 

۴- داروهای NSAID‏ که از نظرعوارض قلبی عروقی بی خطرهستند, ناپروکسن و دوز 

پائین سلکوکسیب می‌باشند. 


F‏ ۳395 گر درد هیپ وجود داشته باشد.استوزتریت را 
می‌توان از روی فقدان Internal Rotation‏ در حرکات Passive‏ تشخیص 
داد (شکل ۳-۵). 


خانم ۴۰ ساله‌ای Ay‏ علت درد زانسوی چپ که از دو Am‏ 


قبل 
شروع شده. مراجعه کرده اسست. در aisles‏ حرکات مفصل زانو طبیعی بوده. 
ولی تندرنس در قسمت داخلی زیر خط زانو حدود قسمت تحتانی GL‏ دارد. 
محتمل‌ترین تشخبص کدام است؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی -تیرا٩)‏ 
Housemad’s Knee (call‏ ب) Anserine bursitis‏ 


Prepatellar bursitis د)‎ 


Jumper’s Knee (¢ 


کسرده اسست. دررادیوگراقی از لگسن, کاهش فاصله مفصلی در هیپ راست و 
استئوفیت‌های جانبی مشهود است. آزمایشات طبیعی است. در مراحل اوّلیه 
بیماری انتظار محدودیت در کدامیک از حرکات مفصل هیپ را دارید؟ 

(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
الف) External rotation‏ ب) Internal rotation‏ 


Extention (3 


Flextion ج)‎ 


از درد زانوها طی یک ماه اخیر مراجعه کرده 
است. کدامیک از موارد زیر در شرح‌حال بیمار با استئوآرتریت مطابقت نداشته و 


بررسی پیشتر لازم است؟ (پرانترنی میان دوره -تی CAV‏ 


(all‏ درد وابسته به فعالیت ب) خشکی صبحگاهی ۱۵ دقیقه‌ای 
ج) سن بیمار د) درد شباته چشمگیر 
لت ° 
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روماتولوژی/ فصل ۲ + استئوآرتریت pa FU‏ 


Normal 


Internal 
rotation 


Osteoarthritis 
External 


rotation 


شکل ۰۳-۵ محدودیت Internal rotation‏ در حرکات پاسیویک علامت تشخیصی مهم در استئوآرتریت هیپ است. 


۱- اجتناب از فعالیت‌های دردناک 

۲- تقویت عملکرد عضلات نگهدارنده مفاصل 

۳- ازبین بردن فشار وارد برمفصل چه ازراه توزیع مجدد فشار وارد برمفصل 
از طریق آتل یا بریس چه برداشتن فشار درحین فعالیت‌های تحمل‌کننده وزن 
توسط عصا یا چوب زیریغل 

ساده‌ترین درمان موّثر برای بسیاری از بیماران» اجتناب از فعالیت‌هایی 
است که موجب درد می‌شوند. درمان اصلی به ویژه در استئوآرتریت زانو AAW‏ 
وزن بوده به طوری که هرپوند کاهش وزن ممکن است موجب کاهش فشاردر 
مفصل gil}‏ و هیپ شده و درد در این مفاصل را کاهش دهد. در مفاصل «ead‏ 
آنل‌بندی با ایجاد محدودیت حرکت در اکثر موارد موجب کاهش درد در مفصل 
قاعده انگشت شست. می‌شود. در مفاصل تحمل‌کننده وزن مثل هیپ و زانوه 
استفاده از عصا در سمت مقابل مفصل درگیر در کاهش علائم sho‏ است . چوب 
زیربغل و Walker‏ هم فواید مشابهی دارند. 

[قا ورزرش: درد ناشی از استئوآرتریت زانو و هیپ با محدودیت فعالیت‌های 
روزمره و بی‌تحرکی همراه است . بی‌تحرکی موجب افزایش ریسک بیماری‌های 
قلبی عروقی و چاقی می‌شود. یکی ازاجزای اصلی درمان استئوآرتریت تقویت 
عملکرد و قدرت عضلات اطراف مفاصل بوده چرا که ضعف عضلانی مفصل را 
مستعد آسیب بیشتر می‌کند. 

- بین ضعف عضلات نگهدارنده مفصل و شدت درد و میزان محدودیت 
فعالیت‌های فیزیکی ارتباط قوی وجود دارد. 

۲- ورزش درد را در استئوآرتریت زانسو و هیسپ کم کرده و موجب بهبود 
فعالیت‌های فیزیکی می‌شود. 

۳- تأثیر ورزش درمانی در Cob Cows folio‏ نشده است. 

۴- بیشتر برنامه‌های ورزشی موثر از ورزش‌های ایروبیسک (هوازی) و با 
ورزش‌های استقامتی (مقاومتی)۲ تشکیل گردیده‌اند. ورزش‌های استقامتی 
موجب تقویت عضلات می‌شوند ‏ 

۵- ورزش‌هایی مفید هستند که موجب تقویت عضلات شوند. 

۶- برنامه ورزشی هر فرد باید به صورت جداگانه طراحی شود. 

۷- ازبرنامه‌های ورزشی که موجب افزایش درد مفصل می‌شوند» باید 
اجتناب شود. 


1- Resistance 
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الف) آسپیراسیون و آنالیزمایع سینوویال 
ب) ۸8 از زانوها 

ج) گرافی از زانوها 

د) کشت مایع سینوویال 


113587 آقای ۰ ساله با درد زانو از ۲ ماه قبل مراجعه کرده است. در 
معاینه. درد در حرکات مفصل زانو و کریتاسیون دارد. خشکی صبحگاهی در 
حسد ۱۵ دقيقه دارد و توانایی بالا رفتن از پله‌ها را ندارد. در رادیوگرافی این بیمار 
کدامیک از شواهد زیر کمترمورد انتظار است؟ 
الف) استئوفیت 
ب) کاهش فضای مفصلی به صورت غیرقرینه 
ج) اسکلروز ساب کندرال 
د) اروزیون در حاشیه مفصل 


(دستیاری -تیر۱۳۰۰) 


هدف از درمان استئوآرتریت. تسکین درد و به حداقل رساندن محدودیت 
فعالیت فیزیکی است؛ درمان براساس درمان‌های فیزیکی و دارویی است. 
بیماران با علائم خفیف و متناوب فقط به درمان علامتی. کاهش وزن. فعالیت 
فیزیکی و ورزش نیاز دارند. در حالی که بیماران با درد پایدار و ناتوان‌کننده نیاز 
به درمان‌های فیزیکی و دارویی دارند. 


درمان‌های فیزیکی 


io‏ فشار وارد برمفصل: با توجه به ماهیت مکانیکی بیماری؛ 
اساس درمان استئوآرتریت باید بر پایه تغییرفشار (بار) وارده dy‏ مفصل و تقویت 
polis‏ نگهدارنده آن جهت توزیع یکنواخت فشار در تمام سطح مفصلی باشد. 
روش‌های کاهش بار مفصلی عبارتند از: 


ج) قرص کلشی‌سین ۱ میلی‌گرم روزانه 
د) قرص متوتروکسات ۱۰ میلی‌گرم هفتگی 


به استئوآرتریت مفاصل زانو. DIP‏ 
و ستون فقرات گردتی. کدامیک ازورزش‌های زیر توصیه می‌شود؟ 
(«دستیاری -اسفند )٩۷‏ 
الف) ورزش‌های دامنه حرکتی بدون کشش عضله 
ب) ورزش‌های ایزومتریک بدون استفاده از دامنه حرکتی 
ج) ورزش‌های تحمل‌کننده وزن (Load)‏ 
د) ورزش‌های هوازی و مقاومتی 


ERS)‏ زن ۶۷ ساله‌ای با درد مکانیکی لگن از ۲ سال قبل مراجعه کرده 
است. در رادیوگرافی رخ لگن. کاهش shad‏ مفصلی. اسکلروزو استئوفیت در 
هردو مفصل ران دیده می‌شود. کدام ورزش را برای کاهش درد و عملکرد بههتر 


بیمار پیشنهاد می‌کنید؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تی (AV‏ 
الف) ورزش ایزومتریک ب) ورزش Treadmill‏ 


ج) ورزش Tai chi‏ د) ورزش ایروبیک درآب 


درد ری 5 فعالیت‌های ر روزمره تشدید می‌شسود. خشکی تفن 
۵ دقیقه‌ای را ذکرمی‌کند. درد بیمار بعد از استراحت بهبود می‌یابد. در معاینه 
هیپرتروفی استخوانی در ناحیه DIP‏ تورم و تندرنس در ۲۳۲۳ و ۳ دست راست 
دارد. آزمایشات شامل 18 00۳ ۰۸4 .CBC‏ ۳51 و 18۳ همگی طبیعی 
هستند. دررادیوگرافی. کاهش فضای مفصلی در ناحیه ۷161) دیده می‌شود. 
اروزیون و استتوپتی اطراف مفصلی ندارد. کدام اقدام توصیه می‌شود؟ 

(بورد داخلی - شهریو ر۷٩)‏ 


الف) شروع متوتروکسات و پردنیزولون 
ب) شروع سولفاسالازین و NSAID‏ 

ج) Splint‏ موقت دست 

د) تمرینات افزایش دامنه حرکات مفصلی 


Ca‏ موسسه فرهتگی انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۸- ورزش‌های دامنه حرکت" که موجب تقویت عضلات نمی‌شوند و 
ورزش‌های ایزومتریک که عضلات را بدون تغییر دامنه حرکت تقویت می‌کنند. 


به تنهایی She‏ نیستند. 
-٩‏ ورزش‌های آبی چه هوازی 9 چه استقامتی " بهترازورزش‌های ضربه‌ای 
مثل دویدن و تردمیل هستند. 


۰ علاوه برورزش‌های روتین و معمول» ورزش تای چی (Tai chi)‏ ممکن 
است برای استئوآرتریت زانو مفید باشد. 

0۱- متأسفانه bbe bt‏ درطی ۶ ماه ورزش را قطع می‌کنند و کمتراز 
۰ بیماران بعد از یکسال به ورزش ادامه می‌دهند. 

۲- ترکیب ورزش به همراه محدود نمودن مصرف کالری و کاهش وزن در 
کاهش درد ناشی از استئوآرتریت بسیار موثر هستند. 

آعا اصلاح هم راستا نبودن (Malalignment)‏ اصلاح Malalignment‏ 
te)‏ اختلالات واروس و والگوس) مفصل زانو توسط بریس یا جراحی 
موجب کاهش درد می‌شود. دراین بیماران استفاده از کفش‌های با کفی 
لاستیکی به مدت چند ماه نیز موثراست. درد بخش پاتلوفم ورال مفصل 
زانسو ناشی ازانحراف کشک يا هم راستا نب ودن آن به fale‏ انحراف 
به خارج در شیار فم ورال رخ می‌دهد. استفاده از برییس Ly‏ نواربندی 
(Taping)‏ در کاهش درد ناشی ازآن موّثراست. پاپوش‌های SlNeoprene‏ به 
خوبی پوشیده شوند درد را کم می‌کنند. 
EF‏ در بیماران مبتلا به استنوآرتریت زانو, طب سوزنی ؟ یک درمان 
کمکی بوده و درد را کاهش می‌دهد. 
Gert‏ در مبتلایان به درد مقاوم ناشی از استئوآرتریت. قطع عصب داخل 
مفصل به کمک رادیوفرکوئنسی موجب کاهش درد طولاتی‌مدت می‌شود, 
اگرچه بی‌خطر بودن آن در درازمدت مشخص نیست. 


۲ آقای ۳ ساله با شسرح‌حال درد زانوها از ۲ سال قبل مراجعه کرده 
است. درد وی هنگام فعالیت‌هایی چون برخاستن از زمین و بالا رفتن از پله‌ها 
تشدید می‌شود و با استراحت بهبود می‌یابد. در گرافی زانو استئوفیت همراه با 
کاهش فضای مفصلی در کمپارتمان مدیال زانو مشاهده می‌شود؛ اقدام درمانی 
(ارتقاء داخلی -تیر۱۴۰۰) 


مناسب برای این بیمارچیست؟ 
الف) Intraarticular Steroid injection‏ 
ب) Physical therapy‏ 
Total knee replacement (¢‏ 


Oral glucosamine - chondroitin (9 


درمان دارویی 


با وجودی که اساس درمان استئوآرتریت. درمان‌های فیزیکی است. ولی 
درمان دارویی نقش کمکی مهمی برای رفع علائم دارد. هیچ دارویی. برروی 
سیراستئوآرتریت اثرندارد. داروهایی که دردرمان استئوآرتریت به کار می‌روند. 
عبارتند jl‏ 

[] داروهای NSAID‏ رایج‌ترین داروهای مورد استفاده درکاهش درد 
استئوآرتریت هستند. 5۸1۳ ها را می‌توان به صورت موضعی يا خوراکی 
تجویز نمود. SWNSAID‏ خوراکی تقریبً ۸۲ بیشتر از دوزبالای استامینوفن 
درتسکین درد موثر هستند (جدول ۳-۳). 


بو و دست مراجعه کرده است. خشکی صبحگاهی مفاصل به مدت حدود 
۵ دقیفه دارد. در معاینه تندرنس و تورم استخوانی مفاصل مذکور وجود دارد. 
plas‏ اقدام را پیشنهاد می‌کنید؟ 
(پرانترنی شهریو ر۹۷-قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران]) 
(ul‏ تزریق استروئید داخل مفصلی 
ب) عدم انجام کارسنگین با دست و مصرف مسکن در صورت نیاز 


1- Range of motion 
2- Water aerobic 
3- Water resistance 
4- Acupuncture 
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روماتولوژی/ فصل ۳ + استئوآرتریت 


همراه با غذا استفاده شوند. برخی LA NSAID‏ ریسک انفارکتوس میوکارد ووسکته 
مغزی ر افزایش می‌دهند. عوارض جانبی گوارشی مثل زخم و خونریزی د رآنها بالاست. 
بیماران دارای ریسک فاکتوراز نظرعوارض جانبی گوارشی باید یک سرکو بکننده 
بمپ پروتون یا میزوپروستول مصرف کنند. در صورتی که این داروها همراه با استیل 
سالیسیلیک اسید مصرف شسود. میزانبروز عوارض گوارشسی یا خوتریزی افزایش 
می‌یابد. این داروها همچنین می‌توانند موجب ادم و نارسایی کلیه شوند. 


برروی مفصل مالیده می‌شوند. عوارض جانبی سیستمیک کمی دارند. تحریک 
پوستی شایع است. 

آثرمحدودی داشته وفقط در شرایط خاصی توصیه می‌شود. 

آثرآنها کمتراز(۷5۸11[های She‏ بوده و عوارض شایع آن عبارتند از گیجی 
Dizziness)‏ خوابآلودگی, تهوع؛ استفراغ؛ خشکی دهان» یبوست: احتباس 
ادران خارش, احتمال وابستگی «اعتیاد) 


تحریک غشاهای مخاطی 


درد خفیف تا متوسط درمحل تزریق. در رایطه با تأثیرتکرار تزریقات اختلاف نظر 


داروهای ۷9۸105 خوراکی و مهارکننده‌های COX-2‏ 


ه اپررکسن ۰۳۷۵-۵۰۰۳۵ دوبار در روز 
هسالسالات ۱۵۰۰۶ دوباردر روز 

و ایبوپروفن ۰۶۰۰-۸۰۵ ۲-۴ بار درروز 
Gane‏ ۱۰-۵: درروز 


10 های موضعی 


ه ژل دیکلوفتاک سدیم1۱ ۴ pS‏ چهار باردرروزبرای زانوو (om‏ 
استامینوفن تایک گرم سه باردرروز 
پیوئیدها متغیر 


نقا کاپسایسین کرم ۰/۰۷۵- ۳۰/۰/۰۲۵ تا ۴ بار درروز 
تزریق Joh‏ مفصلی 

و استروئید 

ه هیالورونان هر۳ تا ۵ هفته DLS‏ 


تعداد تزریقات وایسته به نوع فرآورده است. وجود دارد. 


۱- بیماران High risk‏ عبارتند از (ill‏ کس‌انی که سابقه بیماری گوارشی دارند» ب) افراد ۶۰ ساله وبالاتن ج) کسانی که گلوکوکورتیکوئید مصرف می‌کنند. ا زآن جایی که میزوپروستول موجب 
اسهال و کرامپ می‌شود. لذا داروهای مهارکننده پمپ پروتون (PPD)‏ بیشتراز میزوپروستول به کار برده می‌شوند. 


آنهایی که در ریسک بالای بیماری‌های قلبی یا سکته مغزی هستند, مناسب 
oll FEENEY‏ توصیه انجمن قلب آمریکا. مهارکننده‌های 
COX-2‏ بیماران را در معرض خطربالای عوارض قلبی و عروقی قرار می‌دهند 
ولیکن دوزهای پائین سلکوکسیب از جمله دوز ۲۰۰۱۵ روزانه و کمت, ممکن 
است با افزایش خطرهمراه نباشد. تنها داروهای ql NSAID‏ که به نظر 
می‌رسد از نظرعوارض قلبی عروقی بی خطر باشند, ناپروکسن و دوز پائین 
سلکوکسیب هستند, اما این داروها موجب بروزعوارض گوارشی می‌شوند 
(۱۰۰/ امتحانی). 

۲- عوارض دیگر: از جمله عوارض Soo‏ داروهای ۱15۸1۲ تمایل به 
ایجاد ادم و نارسایی برگشتپذیر کلیه و افزایش فشارخون در بعضی بیماران 
است. تجویز ۷5۸11(های خوراکی در مبتلایان به بیماری کلیوی مرحله TV‏ 
و ۷ ممنوع بوده و در مرحله آ]] باید با احتیاط مصرف شود. 

۰ ۱ های موضعی: این داروها به صورت Uf‏ با محلول موضعی 
مصرف می‌شوند. با جذب ازراه پوست غلظت پلاسمایی این داروها بسیار 
کمتر از زمانی است که dy‏ صورت خوراکی یا تزریقی مصرف می‌گردند. اما وقتی 
نزدیک dy‏ مفاصل سطحی نظیرزانو و دست رو نه هیپ) مالیده شوند. دارو در 
بافت‌های مفصلی از جمله سینوویوم و غضروف CSL‏ می‌گردد. «۷5۸1(های 
موضعی تأثیر مختصر کمتری تسبت به داروهای خوراکی دارند ولی عواروض 
جانبی گوارشی 9 سیستمیک آنها بسیار کمتراست . مصرف موضعی 15۸11ها 
غالبا موجب تحریک پوستی در محل مصرف از جمله قرمزی. سوزش يا خارش 
Dee‏ 


. www.kaci.ir 


درایتدا LNSAID‏ باید به صورت موضعی Lo‏ خوراکی و در صورت نیازا 
مصرف شوند چون با دوزکم و متناوب عوارض جانبی کمتری دارند.اگر 
درمان گهگاهی کافی نبود. ممکن است درمان ثابت روزانه با دوز ضدالتهابی 
اندیکاسیون یابد. توصیه می‌شود که دوز پائین آسپرین و ایبوبروفن یاناپروکسن 
به منظور جلوگیری از تداخلات دارویی به صورت همزمان مصرف نشوند. 
عوارض wi‏ 
۱- عوارض گوارشی: شایع‌ترین عارضه جانبی GBNSAID‏ خوراکی» 
عوارض دستگاه گوارشی فوقانی شامل سوء‌هاضمه, تهوع, «EB‏ خونریزی 
و زخم بوده که در۲۰ تا ۸۴۰ موارد منجر به قطع درمان می‌شود. برای به 
حداقل رساندن عوارض گوارشی ناشی از داروهای NSAID‏ بیماران؛ 
NSAID‏ ,1 بای د بعد از غذا مصرف کنند. در افراد High risk‏ از نظر عوارض 
گوارشی, wb‏ یک داروی محافظت‌کننده مثل یک مهارکننده پمپ پروتون 
(PPI)‏ تجویز شود. 
60 راد »دنت« 7عبارتنداز:۱-کسانی که سابقه بیماری گوارشی دارند. 
۲-افراد ۶۰ ساله و بالاتره ۳- کسانی که گلوکوکورتیکوئید مصرف می‌کنند. 
FE‏ بضی از 5۸10/های خوراکی نسبت به بقیه دارای عوارض 
گوارشی کمتری هستند» از جمله سالیسیلات‌های غیراستیله و نابومتون 
.(Nabumetone)‏ 
FERRERS x‏ ازآنجایی که بعضی از 5۸1۳(های رایج مثل 
دیکلوفناک موجب افزایش حوادث قلبی عروقی می‌شوند» بسیاری ازاین 
داروها برای درمان درازمدت بیماران مٌسن مبتلا به استئوارتریت به خصوص 


1- As needed 


77 زن ۷۵ ساله‌ای با درد پیشرونده زانوی چپ مراجعه کرده است. وی 
از۲۰ سال قبل استئوآرتریت زانو داشته اسست. اخیرا به علت خونریزی گوارشی از 
بیمارستان مرخص گردیده است. تزریق داخل مفصلی در دفعات قبلی موجب 
بهبودی کوتاه‌مدت می‌شده است. وی Case‏ شناخته شده فشارخون, بیماری 


عسروق کرونرو چربی خون می‌باشد. درمعاینه gil}‏ هیپرتروفی اسستخوان بدون 
گرماء قرمزی و افیوژن مشاهده می‌شود. بهترین درمان در این مرحله plas‏ است؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه شیراز -تیر۵٩)‏ 
الف) Celecoxib‏ ب) Fentanyl‏ 


Duloxetin د)‎ Prednisone ج)‎ 


eae)‏ > سر باه سا دم هه دا 


Safe دردرسان استتوآرتریت کدامیک از داروهای زیرنسبتاً‎ (UE 
)۸٩۹ریت- (بی خطر) می‌باشد؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه اهوا ز‎ 
الف) پیروکسیکام ب) کتورولاک‎ 
ج) کتوپروفن د) نابومتون‎ 
0 
جراحی‎ 


لاواژ و دبریدمان آرتروسکوپیک جهت کاهش درد و ناتوانی در مبتلایان به 
استئوارتریت. موّثرتراز سایر روش‌های جراحی نیست. اگر پارگی منیسک در 
مبتلایان به استئوآرتریت زانو وجود داشته باشد, منیسککتومی آرتروسکوپیک 
موجب کاهش درد gil)‏ بهبود عملکرد طولانی‌مدت. کاهش علائم گیرافتادگی 
و قفل شدن نمی‌شود. اندیکاسیون‌های جراحی, عبارتند از: 

۱- بیماران مبتلا به استئوآرتریت زانوی محدود به کمپارتمان مدیال 
(bl)‏ جراحی جهت اصلاح هم راستایی و کاهش فشار برقسمت داخلی 
زانوء درد را کاهش می‌دهد. روش جراحی استئوتومی قسمت فوقانی تیبیا 
است . 

۲-زمانی که درمان‌های دارویی در اسستئوآرتریت زانو یا هیپ با شکست 
مواجه شده و درد کماکان ادامه WL‏ یا محدودیت عملکرد وجود داشته باشد, 
آرتروپلاستی کامل زانو یا هیپ اندیکاسیون دارد. این روش جراحی درد را 
کاهش داده و عملکرد مفصل را بهبود می‌دهد. میزان شکست این روش به 
دلیل شلی مفصل b‏ عفونت ۱/ در سال بوده که این میزان در افراد چاق بیشتر 
است . 

i‏ بازسازی غضروف: پیوند کندروسیت در درمان استئوآرتریت به کار 
برده نمی‌شود 9 کندروپلاسستی هم تأکنون جهت درمان استئوآرتریت به خوبی 
مورد مطالعه قرا نگرفته است. ضمن اینکه این درمان‌ها فقط در مراحل 
ابتدایی استئوآرتریت dude‏ هستند. 


بادداشت.. وی 
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i]‏ استامینوفن (پاراستامول): اثر درمانی استامینوفن در استئوآرتریت 

کم بوده و با دوز حداکثریک گرم ۲ بار در روز تجویزمی‌شود. استامینوفن 

برای تعداد اتدکی از بیماران جهت رفع علائم کافی بوده و دراين افراد باید از 
داروهای توکسیک مانند ۱5۸10 اجتناب شود. 

تزریق داخل مقصلی گلوکوکورتیکوئید و هیالورونیک اسید: به 
دلیل آنکه التهاب سینوویال یک علت اصلی درد در مبتلایان به استئوآرتریت 
است. تزریق مفصلی داروهای ضدالتهابی موضعی به کاهش درد کمک 
می‌کند. تزریق گلوکوکورتیکونید به داخل مفصل فقط تا ۳ ماه موّثربوده و بعد 
از ۳ ماه اثرآن از بین می‌رود. 

اندیکاسیون‌های تزریق گلوکوکورتیکوئید به داخل مفصل 

۱- شعله‌وری بیماری و درد حاد ناشی از استئوآرتریت 

۲- سینوویت یکی ازعلل درد مفاصل در استئوآرتریت می‌باشد؛ تزریق 
کورتیکواستروئید به داخل مفصل موجب فروکش کردن سینوویت و رفع درد 
زانو می‌شود. 
FF‏ تزریق مفصلی هیالورونیک اسید جهت رفع علائم استئوآرتریت زانو 
و هیپ موّثرتر از پلاسبو نیست. 
سایرداروها 

1 آپیوئیدها برای تسکین درد استئوآرتریت هیپ یا زنواثرات کوتاه‌مدت 
خفیفی دارند. اما به دلیل ایجاد وابستگی باید از مصرف طولانی‌مدت آنها 
پرهیز کرد. 

۲- اگرداروهای (9۸11موثر نباشند, دولوکستین ممکن است اثر 
مختصری در استئوآرتریت زانو داشته باشد به ویژه درمواردی که درد زانو 
بخشی از سندرم درد منتشر است. 
EXER‏ گلوکوزامین وکوندروئیتین برای درمان استنوآرتریت 


توصیه نمی‌گردد (۸۱۰۰ امتحانی). 


آقا روش درمان دارویی: بهترین روش درمان دارویی استئوآرتریت 
از طریق آرسون و خط حاصل می‌گردد. ثرپلاسسبو عامل حداقل ۵۰ ازاثرات 
درمانی در استئوآرتریت بوده؛ به همین دلیل تزریقات داخلی مفصلی اثر 
بیشتری نسبت به درمان‌های خوراکی دارند. 

[fl‏ خانم ۶۵ ساله مبتلا به بیماری عروق کرونر در دو هفته قبل به 
علت تشدید درد هردو زانو ۲ گرم استامینوفن در روز مصرف کرده است ولی 
درد وی بهبود ALI‏ است. در Aisles‏ زانوها حساس به لمس بوده و در هنگام 
حرکت دردناک هستند. مایع مفصلی قابل ملاحظه‌ای وجود ندارد. مصرف 
(دستیاری -اردیبهشت AV‏ 

ب) ایندومتاسین 


د) تاپروکسن 


کدامیک از داروهای زیر ارجح می‌باشد؟ 
الف) دیکلوفناک سدیم 
ج) پیروکسیکام 


رتریت زانو با تشدید درد زانوی راست مراجعه 
کرده است. به درمان ضدالتهابی غیراستروئیدی و استامینوفن پاسخ نداده 
است. در ale yo‏ بعد کدامیک از داروهای زیر توصیه نمی‌شود؟ 
(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۶٩)‏ 
الف) گلوکوزامین - کندروئیتین خوراکی ‏ ب) دولوکستین (Duloxetin)‏ 
ج) ترامادول د) گلوکوکورتیکوئید داخل مفصلی 


www.kaci.ir 


روماتولوژی/ فصل ۳ + استنوآرتریت 


۵- یافته‌های اصلی رادیولوژیک استئوآرتریت. عبارتند از: 

(WI‏ کاهش فاصله مفصلی 
ب) ایجاد استئوفیت 

ج) اسکلروز ساب‌کندرال 

د) کیست ساب کندرال 

۶- در استئوآرتریت. هیچگاه اروزیون استخوانی ایجاد نمی‌گردد. 

۷-جهت تشخیص استئوآرتریت. 1181 اندیکاسیون ندارد. 

۸- درمان‌های فیزیکی شامل کاهش وزن؛ تقویت عضلات اطراف 
مفصل (عضله کوادری سپس) و استفاده از عصا در سمت مقابل مفصل 
درگیراساس درمان استئوآرتریت هستند. 

۹- ثردارویی استامیتوفن در استئوآرتریت کم است. 

۰- رایچ‌ترین داروهای مورد استفاده در کاهش درد استئوآرتریت» 
WNSAID‏ هستند. 

۱- برخی از (UNSAID‏ خوراکی نسبت به بقیه دارای عوارض 
گوارشی کمتری هستند. از جمله سالیسیلات‌های غیراستیله و نابومتون 

۲- داروهای SNSAID‏ 4 از نظر عوارض قلبی عروقی, بی خطر 
هستند عبارتند از: 

الف) ناپروکسن 
ب) دوزپائین سلکوکسیب 
۳- ورزش‌های مفید و موّثر در استئوآرتریت» عبارتند ان 
الف) ورزش‌های ایروبیک (هوازی) به تنهایی یا به همراه ورزش‌های 
مقاومتی (Resistance)‏ 
ب) ورزش‌های آبسی چه هوازی و چه مقاومتی بهتر از ورزش‌های 
ضربه‌ای مثل دویدن و تردمیل هستند. 
ج) ورزش Tai chi‏ ممکن است برای استئوآرتریت زانو مفید باشد. 

۴- تزریق داخل مفصلی هیالورونیک اسید جهت رفع علائم 
استئوآرتریت زانو و هیپ موّثرتر از پلاسبو نبوده و کاربردی ندارد. 

۵- اندیکاسیون‌های تزریق کورتیکواستروئید به داخل مفصل. 
عبارتند از: 

الف) شعله‌وری بیماری و درد حاد 
ب) وجود سینوویت 

۲۶- گلوکوزامین و کوندروئیتین برای درمان استئوآرتریت توصیه 
نمی‌گردد. 

۷- اگر داروهای NSAID‏ موّثر نباشد, دولوکستین ممکن است اثر 
مختصری دراستئوآرتریت زانو داشته باشد به ویژه در مواردی که درد زانو 
بخشی از سندرم درد منتشر باشد. 

۸- زمانی که درمان‌های دارویی در استئوارتریت زانو يا هیپ 
شکست بخورد و دردکماکان ادامه Lob‏ با محدودیت عملکرد وجود 
داشته باشد. آرتروپلاستی کامل زانو یا هیپ (تعویض مفصل زانو یا هیپ) 
اندیکاسیون دارد. 


یادداشت. زو. 
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Next Level 


pol‏ باشد که 


- شایع‌ترین مقاصل درگیردر استئوآرتریت, هیپ. زان و onli)‏ مقصل 
متاتارسوفالنژیال (MTP)‏ مهره‌های گردنی و لومبوساکرال هستند. 
دردست‌هاء مفاصل بین انگشتی دیستال و پروگزیسال و قاعده 
انگشت شست درگیرهستند. مچ دست. آرنج و مج پا معمولاً گرفتار 
تمی‌شوند. 

۲- ه دف اولیه در استئوآرتریت, غضروف مفصلی است. 
ماکرومولکول‌های اصلی غضروف مفصلی, عبارتنداز: 

الف» کلاژن نوع ۲ 
ب) آگرکان 

۳- سیتوکین‌های التهابی مثل 11-18 و 1۱1-0 در استئوآرتریت 
نقش دارند. این سیتوکین‌هاء کندروسیت‌ها را به تولید پروستاگلاندین 
2 و اکسید نیتریک تحریک می‌کنند. 

۴- مهمترین ریسک فاکتور استئوآرتریت, سن است. 

۵- ارث در ایجاد استئوآرتریت ژنرالیزه نقشی ندارد. 

۸۵۰-۶ استئوآرتریت لگن (هیپ) و دست ارثی بوده در Se‏ که اثر 
ارث در زانو حدودا ۸۳۰ می‌باشد . 

۷- در افراد با دانسیته استخوانی بالاء ریسک استئوآرتریت و تشکیل 
استئوفیت افزایش می‌یابد؛ به همین دلیل در استئوپروزکه دانسیته 
استخوانی پائین است, ریسک استئوآرتریت بالا تمی‌رود. 

۸- دوندگان غیرحرفه‌ای در معرض استنوآرتریت هیپ و دوندگان 
حرفه‌ای در معرض استئوآرتریت هیپ و زانو (هردو) هستند. 

-٩‏ چاقی در زنان ریسک فاکتور قوی‌تری برای استئوآرتریت است. 
چاقی یک ریسک فاکتورمهم برای استئوآرتریت زانو و با شیوع کمترهیپ 


است. 

۰- منشاء درد دراستئوآرتریت. غضروف مفصلی نیست . با این وجود 
درمراحل بعدی استئوآرتریت, با ازبین رفتن یکپارچگی غضروف که با 
تهاجم عصبی -عروقی به غضروف همراه است؛ ممکن است غضروق نیز 
درایجاد درد نقش داشته باشد. 

۱- شایعترین علت درد مزمن زانو در افراد بالای FO‏ سال» 
استئوآرتریت است (۸۱۰۰ امتحانی). 

۲- درد شدید شبانه در نبود استئوآرتریت پیشرفته تیازبه یک 
Work up‏ دقیق دارد. 

۳- خشکی صبحگاهی در استئوآرتریت کمتراز۳۰ دقیقه است. 

۴- اندیکاسیون استفاده از X-Ray‏ و MRI‏ در تشخیص 
استئوآرتریت عبارتند از 

الف) هنگامی که درد مفصل و یافته‌های فیزیکی برای استئوآرتریت 
تیپیک تباشند. 

ب) زمانی که درد بعد از شروع درمان استئوآرتریت همچتان Bb‏ 
ile‏ 


=o ی‎ eee 

۱ کپسولیت چسبنده» ۲-تاندونیت روتاتور کاف» وم De 0 Sn‏ ۵ پی‌ندیلیت خارجی 
(16:01515100۷). ۵-اپی‌کندیلیت anes‏ « -فاشسئیت پلانتار, ۷-سندرم نوا رایلیوتیبیال. ۸-تست‌های فینکل اشتاین و 
oh antag as‏ ری تن 5 ۴ 


بورسیت تروکانتریک 


محل آناتومیک: بورسیت تروکانتریک, بورس محل اتصال عضله 
گلوتنوس مدیوس به تروکانتربزرگ فموررا درگیر می‌کند. 

IME]‏ بالیفی: بیماران مبتلا به بورسیت تروکانتریک از درد ناحیه 
خارجی هیپ و مناطق فوقانی ران شکایت دارند. 

[ها معاینه بالینی: در معاینه» تندرنس قسمت خلفی تروکانتر بزرگ وجود 
دارد. External rotation‏ ابداکشن مداوم هیپ در مقابل مقاومت! 
فشار مستقیم بر بورس موجب درد می‌شود (شکل ۴-۱). 


است Ts eae‏ بالا یاه و یرو یه ماس راست 


شاکی است. . درمعاینه حرکات کمرطبیعی و تست SY‏ منفی است . ابداکشن 
آندام تحتانی راست در برابر مقاومت دردناک است. حساسیت در لمس 


قسمت خارجی ران راست وجود دارد. plus‏ تشخیص مطرح است؟ 
(پرانترنی -شهریور۱۴۰۰) 
الف) نکروز سر فمور ب) بورسیت تروکانتریک 
ج) رادیکولوپاتی 51 د) بورسیت ایلئوپسواس 
6[ [د ‏ تایه سای متا eres sss‏ دا و مر 
بت ب 5 ~~ 
بورسیت آوله‌کرانون SS‏ 


بورسیت أولهکرانون در خلف آرنج ایجاد شده و باید در هنگام التهاب حاد 
اقدامات زیر جهت Rule out‏ عفونت یا نقرس انجام شود (شکل ۴-۲): 

(- آسپیراسیون و کشت مایع ورس 

۲- رنگآمیزی گرم و بررسی از نظر کریستال‌های أُورات 


1- Resisted abduction 
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بورس کیسه‌ای با دیواره نارک )039 که توسط بافت سینوویال پوشیده 
شده است. بورس موجب تسهیل حرکت تاندون‌ها و عضلات برروی 
برجستگی‌های استخوانی است. به التهاب بورس, بورسیت گفته می‌شود. 
le‏ بورسیت عبارتند از: 

۱- نیروهای اصطکاکی ob‏ از استفاده بیش از حد 


۲- تروما 
۳- بیماری‌های سیستمیک مانند (آرتریت روماتوئید و نقرس) 
۴- عفونت 
بورسیت ساب آکرومیال 


اپیدمیولوژی: بورسیت سابآکرومیال (بورسیت ساب دلتوئید) 


شایع‌ترین نوع بورسیت است. 

8 محل آناتومیک: این بورس بین سطح زیر آکرومیون و سراستخوان 
هومروس قرار دارد و توسط عضله دلتوئید پوشیده شده است. 

ق بیماری همراه: بورسیت ساب آکرومیال غاباً همراه Ly‏ تاندوینیت 
رتور کاب رخ می‌دهد. 


( ۳ بورسیت در کدامیک از محل‌های زیر شایع‌تراست؟ 
(پانترنی -اسفند (VY‏ 


الف) در قدام کشکک زانو ب) در ناحیه تروکانتریک 
ج) در زیر عضله دلتوئید د) روی زایده اوله‌کرانون 
Os‏ سم سس سب تم 


روماتولوژی/ فصل ۴ + بیماری‌های اطراف مفصل 


بورس اوله OPIS‏ 


شکل ۴-۲. بورسیت أوله کرانون 


شکل ۰۴-۳ بورسیت آشیل 


بورسیت پشت کالکانتوس 


[ه] محل آناتومیک: بورسیت رتروکالکانئوس» بورسی را که دربین سطح 
خلفی تاندون آشیل و کالکانئوس وجود دارد. درگیر می‌کند. 

SMe]‏ بالینی: بیماران در پشت پاشنه احساس درد می‌کنند و در قسمت 
مدیال یا لترال ecg ib‏ تورم مشاهده می‌گردد. 

[ق بیماری‌های همراه: این بورسیت اغلب در همراهی با 
اسپوندیلوآرتروپاتی‌هاء آرتریت روماتوئید. نقرس يا تروما رخ می‌دهد. 


دچاردرد پشت AL‏ پا می‌شود. در معاینه فیزیکی. تورم دربخش اصلی 
تاندون آشیل مشهود است. کدام تشخیص صحیح است؟ (دستیاری -تیر۱۳۰۰) 


الف) بورسیت آشیل ب) بورسیت رتروکالکانثال 


ج) فاشتیت پلانتار د) آرتریت عفونی مچ پا 


ea + &‏ هه هه ها ها اه دص هس ماه ساب مه 
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Trochanteric 


Hip 
bursitis 


disease 


شکل ۰۴-۱ بورسیت تروکانتریک 


8 آقای ۴۰ ساله با درد شدید آرنج راست از روز گذشته مراجعه نموده 
است. در معاینه تورم. حساسیت و اریتم شدید ناحیه بورس اولکرانون راست 
وجود دارد. حرکات اکتیو آرنج محدود و حرکات پاسیو آن بدون محدودیت 
می‌باشد. اولین اقدام شما کدام است؟ (پرانترنی -مرداد AA‏ 

الف) آسپیراسیون بورس اولکرانون و بررسی جهت باکتری و کریستال 

ب) تزریق کورتیکواستروئید داخل بورس اولکرانون 

ج) آسپیراسیون مایع مفصل آرنج و بررسی جهت باکتری و کریستال 

د) تزریق کورتیکواستروئید داخل مفصل آرنج 


SET بورسیت‎ 


2 محل آناتومیک: بورسیت آشیل در بورسی که در بالای محل اتصال 
تاندون به استخوان کالکانئوس (پاشنه) قرار دارد. ایجاد می‌شود. محل درد 
این بیماران در پشت AREY‏ است «شکل ۴-۳). 

I]‏ اتبولوژی: بورسیت آشیل ناشی از استفاده بیش از حد (Overuse)‏ و 
پوشیدن کفش‌های تنگ است. 


شایع‌ترین عامل بورسیت آشیل کدامیک از موارد زیر است 
رامتحان دوره‌ای دستیاران داخلی دانشگاه تهران -آبان )٩۰‏ 


الف) پوشیدن کفش تنگ ب) آرتریت روماتوئید 
ج) نقرس د) اسپوندیلوآرتروپاتی 


شکل ۰۴-۵ بورسیت Prepatellar‏ 


بورسیت جلوی استخوان کشکک (Prepatellar)‏ 


محل آناتومیک: بورسیت جلوی استخوان کشکک یا زانوی خدمتکاران 
(Housemaid’s knee)‏ در بورسی ایچاد می‌شود که بین استخوان کشکک و 
پوست قرار گرفته است. 

اقیولوژی: این بورسیت به علت زانو زدن برروی سطوح سفت به وجود 
می‌آید. نقرس یا عفونت نیزممکن است دراین ناحیه رخ دهد (شکل ۴-۴ و ۴-۵). 


6 بیماخانم ۳۵ ساله‌ای است که با شکایت درد وتورم نوی راست 
مراجعه نموده است که از یک هفته قبل متعاقب خانه‌تکانی ایجاد شده است. 
در معاینه تورم و تندرنس در قدام زانوی راست دارد. در سابقه فامیلی خواهر 
وی مبتلا به لوپوس است. در مورد وی کدام تشخیص محتمل‌تراست؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۳‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) آرتریت سپتیک ب) شروع آرتروز 


ج) بورسیت پره‌پاتلار د) شروع لویوس 


cas‏ موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


بورسیت ایسکیال : 


محل آثاتومیک: بورسیت ایسکیال در پورسی که عضله گلوتئوس 
مدیوس را از برجستگی ایسکیال جدا LS ge‏ ایجاد می‌شود. 
اتیولوژی: این بورسیت به علت نشستن طولانی‌مدت و چرخش برروی 


سطوح سفت Sey)‏ می‌شود. 
: 


آق] محل آناتومیک: بورسیت ایلئوپسواس در بورسی که بین عضله 
ایلنوپسواس و مفصل هیپ (در سمت خارج عروق فمورال) قرار دارد. رخ 
می‌د هد . 
pide‏ بالینی 
۱- بیماران از ناحیه هیپ شکایت دارند. درد بیماران با اکستانسیون و 
فلکسیون مفصل هیپ افزایش پیدا می‌کند. 
۲- درد ناشی از بورسیت ایلئوپسواس در کشاله ران (Groin)‏ و بخش قدامی 
Ob‏ حس می‌شود و با هیپراکستانسیون هیپ تشدید می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 


EER)‏ مرد ۴۵ ساله‌ای به دنبال تروما. با درد ناحیه کشاله ران و قدام 
مفصل هیپ راست مراجعه کرده است. انتشار درد به قسمت داخلی کشاله 
ران می‌باشد. وی جهت کاهش درد. هیپ راست را دروضعیت فلکشن و 
اکسترنال روتیشن قرار داده است. در معاینه با هایپراکستنشن هیپ. درد 
تشدید می‌یابد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ . «دستیاری -اسفند CAV‏ 
(oil‏ بورسیت ایلئوپسواس ب) مالیا پاراستتیکا 
ج) آرتریت مفصل هیپ 0( انتزیت کرست SLL‏ قدامی فوقانی 


بورسیت ایلئوپسواس 


بورسیت آنسرین (Anserine)‏ 1 


محل آناتومیک: بورسیت آنسرین به التهاب بورس سارتوریو سکه بر 
روی قسمت داخلی تیبیا درست زیر زنو و زير تاندون Conjoint‏ قرار گرفته است. 


اطلاق می‌شود. 
قاعلائم بالینی 
۱-علامت کاراکتریستیک این نوع بورسیت درد هنگام Wy‏ رفتن از AL‏ است. 


۲- تندرنس درمحل اتصال تاندون مشترک (Conjoint)‏ عضلات 


سارتریوس, گراسیلیس و سمی‌تاندینیوس وجود دارد. 

ER)‏ خانم ۵۸ ساله با 811 بالا و 

شدید زانو مراجعه می‌کند. در معاینه. در قسمت داخلی زانو حدود ۵ سانتی‌متر 

زير خط مفصلی, تندرنس و کریپتاسیون احساس می‌شود. کدام تشخیص 

محتمل‌تراست؟ (بورد داخلی - شهریو ر ۱۳۰۰) 
الف) بورسیت پرهپاتلا ب) تاندنیت پاتلا 

د) کندرومالاسی WH‏ 


ج) بورسیت آنسرین 
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روماتولوژی/ فصل ۴ ۰ بیماری‌های اطراف مفصل 8 


180° 


شکل ۰۴-۶ قوس دردناک درابداکسیون ۶۰ تا ۱۲۰ درجه در سندرم فشردگی 


علائم بالینی: بیماران ازیک درد مبهم در شانه شکایت دارند که مزاحم 
خواب آنها می‌باشد. 
درد درهن‌گام ابداکسیون اکتیو بازو ایجاد می‌شود. حرکت در قوس 
۶۰ تا ۱۲۰ درجه دردناک است. برروی سمت لترال سراستخوان هومروس 
درست زیر آکرومیون تندرنس وجود دارد (شکل ۴-۶). 
درمان: داروهای NSAID‏ تزریسق گلوکوکورتیکوئید موضعی و 
فیزیوتراپسی علائم بیمار را تسکین می‌دهند. در بیماران مقاوم به درمان 
کانسرواتیو. از جراحی برای کاهش فشار فضای سابآکرومیال استفاده 


می‌شود. 

Hl‏ پارگی تاندون عضله سوپرااسپیناتوس: ممکن است تاندون عضله 
سوپرااسپیناتوس دراثرافتادن برروی بازو در حالی که به طرف خارج کشیده 
شده است یا هنگام بلند کردن وزنه‌ای سنگین به صورت حاد پاره شود. 

هعلائم بالینی 

- درد و ضعف در ابداکشن و روتیشن خارجی شانه 

۲- آتروفی عضله سوپرااسپیناتوس 

تشخیص: به کمک آرتروگرافی (رادیوگرافی از مفصل). سونوگرافی و 
MRI‏ می‌توان تشخیص را تائید نمود (شکل ۴-۷). 

ole 

- درافرادی که به درمان‌های کانسرواتیو پاسخ نمی‌دهند. می‌توان از 
جراحی استفاده کرد. 

۲- در مبتلایان به پارگی متوسط تا شدید که عملکرد تاندون از بین رفته 
ست باید جراحی انجام شود. 


J‏ خانم ۵۶ ساله‌ای ay Mino‏ دیابت به‌علت درد شانه راست که از 
حدود ۲ هفته قبل شروع شده مراجعه کرده است. تروما dy‏ مفصل نداشته 
است. در معاینه محدودیت در Abduction‏ شانه راست (به خصوص در قسمت 
میانی) دارد. ply‏ حرکات نرمال است. plas‏ تشخیص برای بیمار مطرح است؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ قطب ۸ کشور ی[دانشگاه کرمان]) 
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تشخیی بورسیت‌ها 

تشخیص بورسیت‌ها معمولاً براساس شرح‌حال و معاینه فیزیکی بوده 
اما دربعضی ازبیماران جهت تشخیص و تزریق گلوکوکورتیکوتید زیر گاید. از 
سونوگرافی استفاده می‌شود. 


درمان بورسیت‌ها 


۱- اجتناب از شرایطی که موجب تشدید آن می‌شوند. 
۲- استراحت دادن به قسمت مبتلا 
۳- تجویزداروهای LNSAIDs‏ 3 


ریق موضعی گلوکوکورتیکوئید 

)| زن ۶۶ ساله‌ای با درد زانوی راست dy‏ مدت ۴ هفته مراجعه می‌کند. 
خشکی صبحگاهی به مدت ۲۰ تا ۲۰ دقیقه و درد در موقع YL‏ رفتن از پله‌ها 
در زانوی راسست دارد. این درد با مصرف ۳۰۰۰ میلی‌گرم استامینوفن در روزو 
سپس Wer‏ میلی‌گرم ایبوپروفن روزانه بهبود BLS‏ اسست. در امتحان فیزیکی 
بیمار افزایش وزن دارد. هردو gil}‏ در لمس کریپتاسیون داشته و در حالت 
ایستاده ژنوواروس مشهود است. در لمس قسمت مدیال مفصل زانو و در بالای 
استخوان تیبیا حساسبت شدیدی وجود دارد. بهترین درمان دراين بیما رکدام 
(بورد داخلی -شهریو ر۸۲) 
الف) تزریق ۲ مبلی‌لیتراسید هبالورونیک در مفصل زانوی راست برای ۵ هفته متوالی 
ب) ارجاع بیمار برای فیزیوتراپی و تهیه بریس زانو 

ج) MRI‏ زانو و ارجاع بیماریه ارتوپد 


است؟ 


د) تزریق بورس انسرین زانوی راست با استروئید 


تاندونیت روتاتور کاف و سندرم فشردگی . 


AU روتاتور‎ ig SE 

6 اهمیت: تاندونیت روتاتور AIS‏ علت اصلی درد شانه بوده و به علت 
التهاب تاندون‌ها ایجاد می‌گردد. 

آناتومی: روتان ور کاف از تاندون‌های عضلات سوپرااسپیناتوس. 
اینفر اسپیناتوس, ساب اسکاپولاریس و ترس مینورتشکیل شده و به 
توبروزیته‌های استخوان هومروس متصل می‌شود. 
6 اندون سوپرااسپیناتوس شایع‌ترین تاندون مبتلا در تاندونیت 
روتاتورکاف است. 
RR HK‏ تاندون اینفرااسپیناتوس و تاندون سر بلند عضله بای سپس کمتر 
درگیر می‌شود. 

اختلال همراه: بورسیت ساب آکرومیون نیز همراه با این سندرم رخ 
go‏ دهد . 

علائم بالینی: علائم بیماری معمولاً متعاقب تروما و ی استفاده بیش از 
حد. به ویژه در فعالیت‌هایی که طی آن بازوها بالا آورده شده و چند درجه به 
سمت جلو فلکس (Forward Flexion)‏ می‌شود. ایجاد می‌گردد. 

LH]‏ سند رم فشردگی 

۵ اتیولوژی: سندرم فشردگی (Impingement)‏ در افرادی که بیس‌بال؛ 
تنیس یا شنا می‌کنند. و یا در کارهایی که نیاز به بالا بردن مکرر بازو دارند. 
ایجاد می‌شود. این اختلال در افراد بالای ۴۰ سال شایع‌تر است. 


تاندوئیت و پارگی عضله بای سپس 


[ه] تاند ونیت عضله بای‌سپس 

اتیولوژی: تاندونیت يا تنوسینوویت عضله بای‌سپس به علت 
اصطکاک و تماس برروی تاندون سربلند عضله بای‌سپس در طی عبورآن 
از ناودان بای سپس ایجاد می‌گردد. 

علائم بالینی: زمانی که التهاب حاد باشد. بیماران ازدرد قسمت 
قدامی شانه شکایت دارند. این درد به ساعد انتشار پیدا می‌کند. ابداکشن و 
«gj External rotattion‏ دردناک و محدود است. ناودان بای‌سپس تندر 
و دردناک است. 

۵ تست Supination‏ 25005ع62۲ ۷: اگر آرنج در زاویه ٩۰‏ درجه باشدء 
به دلیل مقاومت در مقابل سوپیناسیون ele‏ دردی در طول مسیرتاندون 
بوجود می‌آید که به آن Yergason's Supination Sign‏ گفتد می‌شود. 

یارگی ub‏ تاندون عضله بای‌سپس: تاندون عضله بای‌سپس 
ممکن است به علت ورزش‌های شدید به صورت حاد پاره شود که بسیار 
دردناک است (شکل ۴-۸ ۴-۹). 

درمان 

۱- دربیماران سالم و Sb Sed‏ تاندون عضله بای‌سپس باید هر چه 
سریعتر توسط جراحی ترمیم شود. 


دا ۵ موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۴-۷ ۱/101 تصویربسیار مناسبی از بیماری‌های مفصلی واطراف 


مفصل می‌د هد . 
الف) آرتریت als‏ ب) کپسولیت چسبنده 
ج) تاندونیت روتاتور کاف د) Sb‏ تاندون بای‌سپس 


دست مراجعه نموده است. درد شب‌ها مانع خوابیدن بیمار می‌شود. در معاینه 


آقای ۵ ساله تنیس‌باز به دلیل درد شانه راست حین بالا بردن 


در حبن حرکت فعال شانه در محدوده ۶۰ تا ۱۲۰ درجه. درد تشدید می‌شود. 
تندرن س درلمس لترال هومروس زیرآکرومیون دارد. تمام اقدامات درمانی زیر 


توصیه می‌شود, بجز: (پرانترنی مین دوره -خرداد Ofer‏ 
الف) ناپروکسن خوراکی ب) تزریق موضعی استروئید 
ج) فیزیوتراپی شانه د) بی‌حرکت‌سازی شانه 


[2] اپید میولوژی: تاندونیت کلسیفیک اغلب بعد Fe jt‏ سالگی ایجاد 


می‌شود. 
پاتوژنز: این بیماری با رسوب نمک‌های کلسیم (غالباًهیدروکسی آپاتیت) 
به درون یک تاندون, مشخص می‌شود. مکانیسم اصلی کلسیفیکاسیون, نامعلوم 
بوده ولی ممکن است شروع آن ناشی از ایسکمی یا دژنراسیون تاندون باشد. 
ug SEH‏ درگیر: تاندون سویرااسپیناتوس شایع‌ترین تاندون درگیراست. 
علائم بالینی: کلسیفیکاسیون ممکن است موجب التهاب DE‏ درد 
ناگهانی و شدید در شانه شود یا اينکه بی‌علامت باشد. 

ها تشسخیص: تشخیص به کمک سونوگرافی یا رادیوگرافی صورت 
می‌گیرد. ۱ 

Bl‏ درمان: 51 ,| 5618600 بوده 9 درمان با داروهای 5۸10و 
فیزیوتراپی کافی می‌باشد. در موارد مقاوم به درمان, ا زآسپیراسیون سوزنی و 
لاواژ زیر گاید سونوگرافی یا جراحی استفاده می‌شود. 


۴ 
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1 ورزشکار۳۰ ساله‌ای متعاقب برداشتن وزنه سنگین دچار درد و 
تورم ناگهانی قسمت قدامی و میانی بازو شده است. در معاینه فلکسیون آرنج 
کاهش adh‏ و با فلکسیون آرنج. عضله دوسردچار تورم لوکالیزه می‌شود؛ اقدام 


درمانی شما چیست؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -مرداد )٩۰‏ 
الف) بستن بازو به مدت یک ماه 
ب) تزریق کورتیکواستروئید داخل ناودان GL‏ سپس 
ج) فیزیوتراپی بازوی مبتلا 


د) اصلاح جراحی ضایعه 


ابداکسیون و اکسترنال ۹ بازو دردناک است و با مقاومت در برابر تغییر 
وضعیت سوپیناسیون در حالتی که آرنج در ٩۰‏ درجه اسست. درد بازو ایجاد 
می‌شود. کدامیک از بیماری‌های زیر علت مشکل بیمار است؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۴‏ _قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]) 


(all‏ تاندونیت بای‌سپس ب) تاندونیت روتاتور کاف 
ج) کپسولیت چسبنده د) بورسیت ساب‌دلتوئید 


Sao 7‏ دس سا رد 2 


De Quervain تنوسینوویت‎ 


ll‏ اتیولوژی: در این بیماری, التهاب تاندون عضلات ابداکتور پولیسیس 
لونگوس و اکستانسور پولیسیس برویس وجود دارد. اين التهاب معمولاً اشی 
از حرکات چرخشی مکرر مج دست است. 

tu‏ میولوژی: این اختلال در زنان باردارو نیزدر مادرانی روی می‌دهد 
که کودکانشان را در حالی نگه می‌دارند که انگشت شست‌شان به سمت خارج 
(Outstretched )‏ قرار می‌گیرد. 

تظاهرات بالینی: وقتی بیمارچیزی را با انگشت شست می‌گیرد 
(مانند نیشگون گرفتن). دچار درد می‌شود. تسورم و تندرنس روی زائده 
استیلوئید رادیال وجود دارد (شکل ۴-۱۰). 

8] تست Finkelstein‏ در تنوسینویت De Quervain‏ تست 


فینکل‌اشتاین مثبت است. دراین تست از بیمار خواسته می‌شود که 
انگشت شست رادر کف دست قراردهد و انگشتان دیگررا روی آن جمع 
کند. دراین وضعیت. انحراف مچ دست به سمت اولنار موجب درد در BYE‏ 
تاندون گرفتار در ناحیه استیلوئید رادیال می‌شود JS)‏ ۴-۱۱). 
و TY‏ تست فینکل‌اشتاین Cute‏ يافته کاراکتریستیک تنوسینوویت 
De Quervain‏ است . 

NSAID آتل‌بندی مچ دست و مصرف داروهای‎ ols Add! درمان: درمان‎ fa] 
بوده ولی در موارد شدید یا مقاوم. تزریق گلوکوکورتیکوئید بسیار موّثر است.‎ 


SET‏ خانم ۲۷ ساله‌ای کسه ۲ ماه 


زایمان کرده با درد در قاعده 
انگشت اول دست راست مراجعه کرده است. سابقه تروما ندارد. در Ailes‏ 
لمس قاعده انگشت Jol‏ در ناحیه لترال Anatomical Snuffbox‏ دردناک 
است و وقتی از بیمار خواسته می‌شود انگشت اول را به کف دست چسبانده 
و بقیه انگشتان را روی آن ببندد درد تشدید می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص 


OW است «بورد داخلی - شهریو‎ plas 


۷۷۷۷ ۵۵ 


Yergason’s Supination test ۰۴-۹ شکل‎ 


۲- بارگی تاندون درافراد Gas‏ بدون درد بوده با درد اندکی ایجاد می‌کند؛ 
دراین افراد تورم عضله بای سپس موجب تشخیص می‌شود. . دراین افراد 
انجام عمل جراحی معمولا رم نیست. 


ay‏ کجا به کار می‌رود؟ 
(ارتقاء داخلی -تیر۱۴۰۰) 


Yergason - Shoulder ب)‎ 


Finkelstein - Wrist د)‎ 


Speed -Neck الف)‎ 
Neer - Elbow ج)‎ 


برداشتن اشیاء داشته است. به دلیل احساس توده در قدام بازو مراجعه 


کرده است. سابقه تروما نداشته است. در معاینه توده‌ای با قوام متوسط 
لمس می‌شود که در فلکشن آرنج برجسته‌ترمی‌شود. توده دردناک نیست. 
حساسیت موضعی ندارد. وی درد و محدودیتی در حرکات شانه ندارد. کدام 


تشخیص محتمل‌تراست؟ «بورد داخلی -مرداد CAA‏ 
(Lill‏ هماتوم داخل عضله دوسریازو ب) تاندونیت بای‌سپس 
ج) پارگی سردراز عضله بای‌سپس . د) توموربافت ترم 


ik, 


تاندونیت Patella‏ یا استخوان کشکک (Jumper’s knee)‏ 

آه] علاتم بالینسی: در تاندونیت کشک يا زانوی پرش‌کاران, تاندون 
کشکک درمحل اتصال آن به پائین کشکک گرفتار می‌شود. مانورهایی که 
باعث ایجاد درد می‌شوند عبارتند از: پرش در بسکتبال یا والیبال, بالا رفتن از 


پله‌ها یا چمباتمه زدن. 
[i]‏ معاینه بالینی: درمعایند, تندرز قسمت تحتانی کشکک (Patella)‏ 
رنس‌روی لی 
وجود دارد. 


آق] درمان: درمان عبارت است از: استراحت, خنک کردن موضعی توسط 
یخ. g NSAID‏ سپس تقویت و افزایش قابلیت انعطاف 


مرد ۲۵ ساله والیبالیست به علت درد زانو مراجعه کرده است. درد با 
پریدن به بالا در حین ورزش و بالارفتن از Ab‏ تشدید می‌شود. در معاینه حساسیت 
پائین GL‏ وجود دارد. تشخیص بیمار چیست؟ (پرانترنی - شهریور )٩۰‏ 
ب) سندرم پاتلوفمورال 

د) بورسیت پره‌پاتلار 


Wh تنوسینوویت‎ (Al 


ج) بورسیت آنسرین 


تاندینوپاتی‌های ناشی از دارو 


[8] اتبولوژی: داروهایی که می‌توانند موجب آسیب به تاندون‌ها شوند, 
عبارتند از: 

1- کینولون‌ها 

۲- گلوکوکورتیکوئیدها 

۳- مهارکننده‌های آروماتاز 

۴- استاتین‌ها 

] مناطق درگی: اگرچه تمام تاندون‌های بدن ممکن است درگیر شوند, 
ولیکن تاندون‌های اندام تحتانی و به خصوص تاندون آشیل بیشتر گرفتار می‌گردند. 

[ع] تظاهرات بالینی: درد و تورم تاندون شایعترین علائم هستند اگرچه 
دربعضی از بیماران پارگی تاندون علت مراجعه است. 

[*] تصویربرداری: از سونوگرافی و MRI‏ می‌توان sly‏ بررسی تاندون‌ها 
استفاده کرد. 

wl‏ داروی مسئول باید قطع گردد و در صورت امکان نباید دوباره 
تجویز شود. اگر تاندون پاره شده باشد, ممکن است جراحی اندیکاسیون 
داشته باشد. 


شدید دارد. وی سابقه‌ای از بیماری‌های گوارشی و ادراری و کمردرد نداشته 
است. یک هفته قبل dy‏ علت بیماری تنفسی تحت درمان با لووفلوکساسین 
بوده اسست. در معاینه, علائم عمومی طبیعی است و در معاینه, تندرنس و تورم 
در انتهایی‌ترین قسمت ساق‌ها دارد و دورسی فلکسیون پا سبب تشدید درد 
بیمار می‌گردد. تندرنس ناحیه کف Ly‏ ندارد. حرکات کمری و معاینه مفاصل 
نرمال است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (بورد داخلی - شهریو ر۷٩)‏ 

الف) آرتریت مچ پا ب) بورسیت رتروآشیل 

ج) بورسیت رتروکالکانئال د) تاندونیت آشیل 


وه مزسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


77 تاندون ابداکتور 
پولیسیس لونگوس 


" التهاب و تورم تاندون‌ها 
در داخل کانال 


شکل ۴-۰ بیماری De Quervain‏ التهاب در تاندون اکستانسور پولیسیس 
برویس وابداکتور پولیسیس لونگوس موجب درد وتندرنس در ناحیه زایده 
استیلوئید رادیوس می‌شود. 


Finkelstein test ۰۴-۱۱ شکل‎ 


الف) تنوسینوویت دوکرون 
ج) آرتروز ۱۸0۳ اول 


مرد۳۰ ساله‌ای به‌علت درد دو ماهه مچ دست مراجعه کرده است. 
درد درسمت رادیال Go‏ حس می‌شود و با تورم خفیف و تندرنس در همین 
ناحیه همراه است. خم کردن مچ دست به سمت اولنار همراه با فلکسیون 
شست باعث درد شدید ناحیه رادیال مج می‌شود. محتمل‌ترین ole‏ زمینه‌ای 
(پانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران|» 
(all‏ آسیب مکانیکال ب) رسوب کریستال 

ج) آرتریت روماتوئید د) استئوآرتریت 


Sco‏ مس اس رد دب با 


عارضه فوق چیست؟ 


)| خانم ۲۷ ساله ازیک ماه قبل به دنبال زایمان دچارد رد قسمت رادیال 
مج دست راست شده است. کدامیک از تست‌های بالینی زیر برای تائید 
تشخیص مشکل ایشان کمک‌کننده است؟ 
الف) Phalen‏ 


(دستیاری -اردیبهشت OF)‏ 
ب) Finkelstein‏ 


Tinel د)‎ Neer ج)‎ 


ta - &)‏ «(«ص«۰-سس 
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روماتولوژی/ فصل ۴ + بیماری‌های اطراف مفصل 


شکل ۴-۱۲. کیسولیت چسبنده یا Frozen shoulder‏ 


می‌توان با آرتروگرافی تشخیص را تائید نمود. در طی آرتروگرافی این بیماران 
تنها میزان اندکی (کمتر از ce‏ ۱۵) ماده حاجب را می‌توان تحت فشار به داخل 
مفصل شانه تزریق نمود. 

ها درمان: اغلب بیماران طی ۱ تا ۳سال بعد از شروع بیماری» به طور 
خودبه خودی خوب می‌شوند؛ ولی در اغلب بیماران محدودیت حرکتی شانه 
SL‏ می‌ماند. 

۱- اساس درمان کیسولیت چسبنده. فیزیوتراپی است. 

۲- تزریق آهسته Jy‏ پرقدرت ماده حاجب به درون مفصل می‌تواند 
چسبندگی‌ها و کشیدگی‌های کپسول را ازبین برده و موجب بهبود 
Range of motion‏ شانه شود . 

۳- در بعضی از بیماران» Manipulation‏ مفصل , زیر بی‌حسی مفید است. 

۴- تزریسق موضعی گلوکوکورتیکوئيد و داروهای ۷۹۸10 ممکن است 


علائم بیماری را کاهش دهند. 
(ه] پیشگیری: اگر بعد از صدمه به شانه, بازو را سریعّبه حرکت درآوریم. از 
ایجاد کیسولیت چسبنده پیشگیری می‌گردد. 


(ER)‏ زن ۵۵ ساله‌ای با سابقه دیابت به‌علت درد شانه چپ و از ۶ ماه 
قبل مراجعه کرده است. درد شدید وی را شب از خواب بیدار می‌کند. شانه در 


لمس دردناک اسست حرکات Active‏ و Passive‏ محدود است. در رادیوگرافی 
شانه استئوینی مشهود است. کدام تشخیص مطرح است؟ 

gig)‏ شهریو ٩۴‏ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز) 
الف) Rotator cuff Tendinitis‏ ب) Subacromial Bursitis‏ 


Adhesive Capsulitis (9 Rotator Cuff Rupture (¢ 


FUER)‏ خانم ۶۰ ساله به‌علت درد شانه راست که از ۲ ماه 
مراجعه کرده اسست. درد با حرکت دادن شانه تشدید می‌شسود و شب‌ها هنگام 
خوابیدن به پهلوی راست. وی راز خواب بیدارمی‌کند. در معاینه حرکات شانه در 

www.kaci.ir 


سندرم 193 ایلیوتیبیال 
ع] تعریف: نوار ایلیوتیبیال یک بافت همبندی ضخیم بوده که از ایلیوم 


تا Youd‏ کشیده شده است . 

[a]‏ ریسک فا کنورها: فاکتورهای مستعدکننده برای این سندرم عبارتند 
از: Varus alignment‏ در زانی دویدن‌های بسیار طولانی, کفش‌های نامناسب 
و تنگ يا دویدن مداوم برروی سطح ناصاف 

Me fal‏ ثم بالینی: بیماران مبتلابه سندرم نوارایلیوتیبیال غالبا ازدردتیرکشنده 
يا سوزشی در محلی که نوا ازروی کندیل خارجی فمور در زانو عبور می‌کند» 
شکایت دارند. درد ممکن است به قسمت‌های فوقانی ران و به طرف هیپ 
نیز انتشار یابد. 

[i‏ درمان: درمان شامل استراحت. مصرف NSAID‏ فیزیوتراپی و برطرف 
کردن ریسک فاکتورهایی نظیر کفش نامناسب و تنگ و سطح دویدن می‌باشد. 
تزریسق گلوکوکورتیکوئید به داخل محل تندرنس می‌تواند موجب بهبود درد 
شود. اما UL‏ حداقل به مدت ۲ هفته بعد از تزریق از دویدن اجتناب شود. 
جراحی جهت آزادسازی نوارایلیوتیبیال. در موارد نادری که درمان کانسرواتیو 
با شکست مواجه می‌شود, اندیکاسیون دارد. 


5 خانم ۳۲ ساله‌ای به دنبال دویدن طولاتی حدود ۲ ساعت با درد 
ناحیه زان که به بالا وان نیزتیرمی‌کشد؛ مراجعه کرده است. در معاینه تندرنس 
روی کندیل خارجی فمور دارد. تشخیص محتمل plas‏ است؟ 

رارتقاء داخلی -تیر»۱۴۰) 
ب) Prepatellar tendinitis‏ 


Anserine bursitis الف)‎ 


Osgood - Schlatter disease (9 


fe]‏ اپید میولوژی: کپسولیت چسبنده پا Frozen shoulder‏ اغلب در زنان 
بالای ۵۰ سال رخ می‌دهد. 

8 ریسک فاکتورها ._ , 

۱-کپسولیت چسبنده معمولاً متعاقب کاهش حرکت بازو ناشی از بورسیت. 
تاندونیت شانه, شکستگی یا ریکاوری پس از جراحی رخ می‌دهد. 

۲- کپسولیت چسبنده نمکن است درهمراهی با بیمازی‌های Seating‏ 
مثل بیماری‌های ریسوی مزمن. دیابست. انفارکتوس میوکارد و بیماری‌های 


Iiotibial band syndrome (¢ 


کیسولیت چسبنده (۱۰۰/ امتحانی) 


تیروئید رخ دهد. 
01 کبسولیت جسبنده ممکن است بدون هیچ علت زمینه‌ای ایجاد 
گردد. 


(ه] علائم بالینی: کیسولیت چسبنده با درد و محدودیت تمام حرکات 
شانه «حرکات (Passive 9 Active‏ مشخص می‌شود. 

۱- درد و خشکی شانه اغلب به تدریج ایجاد می‌گردد؛ لیکن در بعضی از 
بیماران ممکن است به سرعت پیشرفت نماید. 

۲- اغلب درد شبانه در شانه گرفتار وجود دارد و درد معمولا مزاحم خواب 
بیماران است . شاته بیماران در لمس, تندر است (شکل ۴-۱۲). 

اه تشخیص: در رادیوگرافی شانه, استئوپنی مشاهده می‌شود. تشخیص 
بیماری به طورتیپیک با معاینه فیزیکی داده می‌شود اما در صورت لزوم 


Golfer's elbow 


شکل ۰۴-۱۳ محل درگیری عضلات درآرنج تنیس‌بازان (اپی‌کندیلیت خارجی) 
وآرنج گلف بازان (اپی‌کندیلیت داخلی) 


۳ 
4 


Epicondylitis (tennis elbow) 


Exquisite tenderness approximately 
1 cm distal to the lateral epicondyle 


شکل ۰۴-۱۴ اپی‌کندیلیت خارجی 


۶- بیم‌اران باید از کارهایی که موجب اکستانسیون و سوپیناسیون 
پرقدرت مچ دست می‌گردند. خودداری نمایند. بهبود بیمار ممکن است ماهها 
طول بکشد. 

۷-گاهًآزادکردن آپونوروز اکستانسور به روش جراحی, ممکن است لازم 


باشد. 


. نم ۳۵ ساله‌ای به دلیل درد آرنج زاسست مراجعه کرده است‎ J 
وی هفتسه قبل مسافرت داشته و چمدان سنگینی را حمل کرده است. در‎ 
معاینسه تندرنس در ناحیه خارجی آرنج وجود دارد. حرکات آرنج طبیعی اسست.‎ 
اکستانسیون مج دست و سوپینیشن ساعد در برابرفشار دردناک است.‎ 


محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (دستیاری -اردیبهشت VF‏ 
الف) آرتریت آرنج ب) اپی‌کندیلیت خارجی 
ج) بورسیت اوله‌کرانون د) گلف البو 


8 بیمارآقای ۳۸ ساله‌ای است که با درد آرنج راست از ۳ هفته 
قبل مراجعه کرده است. درد وی با فعالیت و بلند کردن اجسام سنگین تشدید 
می‌شود. درد به ساعد تیرمی‌کشد. در معاینه, تورم آرنج دیده نمی‌شود و دامنه 


ca‏ موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


تمام جهات محدودیت و درد دارد. در رادیوگرافی فقط استتوینی در سراستخوان 

هومروس دارد. کدام بررسی آزمایشگاهی زیررا دروی توصیه می‌نمایید؟ 

(پرانترنی شهریو ر۳٩-قطب‏ ۶ کشوری [دانشگاه زنجان]» 
ب) اسید اوریک 


د) تری گلیسیرید 


الف) کلسترول 
ج) قند خون 


Lows 6‏ خانم ۵۱ ساله با درداندام فوقانی طرف راست از ۶ ماه قبل که 
مانع از خوابیدن بیمار می‌شود. مراجعه کرده است. در معاینه بالینی محدودیت 
حرکات شانه در تمام جهات دارد. رادیوگرافی بیمار طبیعی است. تمام اقدامات 
درمانی زیر مناسب هستند. بجز: (دستیاری -اردیبهشت AF‏ 
(All‏ فیزیوتراپی 
ب) تزریق استروئید موضعی در مفصل شانه 
ج) تجویز ایندومتاسین به صورت خوراکی 


د) بی‌حرکتی مفصل شانه 
سس 
آپی‌کندیلیت خارجی Wi (Tennis Elbow)‏ 


ع] تظاهرات بالینی: اپی‌کندیلیت خارجی وضعیتی درد ناک بوده 
که cdl‏ ن رم ناحیه لترال آرنج را مبتلا می‌سازد. منشاء درد محل اتصال 
تاندون‌های عضلات اکستانسور مشترک به اپی‌کندیل خارجی يا مناطق 
مجاورآن می‌باشد. درد می‌تواند به ساعد و پشت مج دست انتشار یابد 
JS)‏ ۴-۱۳ و ۴-۱۴). 

اتیولسوژی: درد غالبا بعد ازانجام کاریا فعالیت‌هسای تفریحی که با 
حرکات مکرراکستانسیون مج دست و سوپیناسیون در برابرنیروی مقاوم 
همراه است. ایجاد می‌شود. علاوه بر تتیس‌بازان, افرادی که علف‌های هرز 
را هرس می‌کنند. حمل‌کنندگان چمدان و کسانی که با پیچ‌گوشتی کار می‌کنند 

مستعد.این اختلال هستند. 
EEF‏ آسیب به آرنج معمولاً هنگامی ایجاد می‌گردد که بیمار در وضعیتی 

که آرنج‌اش درحالت فلکسیون قرار دارد. یک ضربه 8201200 به توپ 
می‌زند. دست دادن و باز کردن درب می‌توانند موجب ایجاد مجدد درد شوند 


برخورد بخش خارجی آرنج به اجسام سخت نیزمی‌تواند سبب درد شود. 
8 درمان 

۱- درمان معمولاً شامل استراحت و تجویز داروهای 15۸180 است. 

۲- استفاده از اولتراسوند. کیسه Gey‏ و ماساژ نیز ممکن است. درد را کاهش 
دهنل , 


۳- هنگامی که درد شدید است می‌توان آرنج را دریک Sling‏ قرار دارد یا 
دروضعیت فلکسیون ٩۰‏ درجه آتل گرفت. 

۴- هنگامی که درد حاد و لوکالیزه وجود داشته باشد. می‌توان از تزریق 
گلوکوکورتیکوئید استفاده کرد. پس از تزریق باید به بیمار توصیه کرد که بازوی 
خود را حداقل یکماه دروضعیت استراحت قرارداده و ازانجام کارهایی که 
موجب تشدید درد می‌شود. اجتناب نماید. 

۵- با یک بانداژ که ۲/۵ تا ۵ سانتی‌متر زیرآرنج انجام می‌شود. می‌توان 
موجب کاهش کشش عضلات اکستانسور در محل اتصال آنها بهاپی‌کندیل 
خارجی شد. 
www.kaci.ir‏ 
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Plantar fasciitis 


Plantar 
fascia. 


Bone scan 


شکل ۰۴-۱۵ فاشئیت پلانتار 


ه] تظاهرات بالینی 

۱- بیماران پس از برداشتن چند قدم درهنگام صبح b‏ پس از فعالیت‌های 
روزمره دچار درد شدید می‌شوند. 

۲- به تدریج با فعالیت‌های تحمل‌کننده وزن glen‏ درد کاهش می‌یابد 
ولی Soo‏ است با فعالیت مداوم. افزایش Wh‏ 

۳- درد در هنگام Yb‏ رفتن از پله‌ها و یا پابرهنه راه رفتن تشدید می‌شود. 

۴- در معایته. بیشترین تندرنس» درقسمت پائینی پاشنه پا که محل 
اتصال فاشیای پلانتار است. وجود دارد. 

I‏ تشخیص: تشخیص WE‏ براساس شسرح‌حال و معاینه بلینی به 
تنهایی داده می‌شود. ولی اگر تشخیص کاملاً مشسخص نباشد می‌توان از 
رادیوگرافی استفاده نمود. 

۵ رادیوگرافی ساده: ممکن است درآن خار پاشنه (Spur)‏ مشاهده شود 

که ارزش کمی دارد. 
۱۷۷۷۵۵ 


حرکتی مفصل آرنج حفظ شده است ولی در قسمت خارجی آرنج؛ تندرنس موضعی 
وجود دارد. در ارتباط با درمان بیمار, کدامیک جایی در درمان بیماری ندارد؟ 
(پرانترن ی اسفند LEAF‏ ۵ کشور ی[دانشگاه شی]) 
الف) تجویز داروهای 5۸11 خوراکی 
ب) تزریق موضعی استروئید 
ج) استفاده از اولتراسوند در موضع درد 
د) محدودیت درفعالیت پروناسیون و اکستانسیون مچ 


آپی‌کندیلیت داخلی 


ia]‏ تظاهرات بالینی: اپی‌کندیلیت داخلی به علت استفاده بیش از حد 
بوده و موجب درد قسمت مدیال آرنج همراه با انتشار به ساعد می‌گردد. 

(ه] اتیولوژی: اپی‌کندیلیت داخلی به علت فلکسیون و پروناسسیون مکرر 
و در برابرمقاومت مج دست که موجب پارگی‌های خفیف و ایجاد بافت 
گرانولاسیون درمبداً عضلات پروناتور ترس و فلکسورهای ساعد (به خصوص 
فلکسور کارپی رادیالیس) می‌باشد. این اختلال معمولا در افراد بالای ۳۵ سال 
ایجاد شده و شیوع آن از اپی‌کندیلیت خارجی کمتر است. اپی‌کندیلیت داخلی 
به علت فعالیت‌های مکرر شغلی به وجود می‌آید لیکن ممکن است درافرادی 
که گلف يا بیس‌بال بازی می‌کنند نیز دیده شود. 

i]‏ معاینه فیزیکی: در معاینه فیزیکی» در قسمت دیستال اپی‌کندیل داخلی 
و برروی محل مبدا فلکسورهای ساعد تندرنس وجود دارد «شکل ۰۴-۱۳ 
CERF‏ عکس ردیوگرافی از مفصل لب طبیعی است. 

fal‏ عسوارض: در ۲۵ 20-6 بیماران مبتلا به اپی‌کندیلیت داخلی» نوریت 
عصب اولتار مشاهده می‌شود و با تندرنس عصب اولنار در ناحیه آرنج و 
هیپستزی و پارستزی سمت اولنار دست تظاهر پیدا می‌کند. 

HI‏ درمان: درمان ads!‏ اپی‌کندیلیت داخلی کانسرواتیو بوده و شامل 
استراحت. داروهای flute NSAID‏ تماسی. اولتراسوند و استفاده از کیسه یخ 
است. بعضی از بیماران ممکن است به آتل و اسپلینت نیاز داشته باشند. تزریق 
گلوکوکورتیکوئید در موضع ممکن است مفید باشد. به بیماران باید توصیه کرد 
که حداقل یک ماه استراحت AUS‏ همچنین بعد از کاهش درد, باید فیزیوتراپی 
0 در مبتلایان به آپی‌کندیلیت داخلی ناتوان‌کننده مزمن که بعد 
از حداقل یکس‌ال درمان, بدون پاسخ می‌باشند باید به کمک عمل جراحی؛ 
عضله فلکس وراز مبداً خود آزاد شود. دراین موارد عمل جراحی معمولاً 
موفقیت‌آمیز است. 


wild‏ اشنیت پلانتار 


dul‏ میولوژی: فاشئیت پلانتاریکی از علل شایع درد پا در بزرگسالان 
بوده که پیک بروزسنی آن در ۴۰ تا ۶۰ سالگی است (شکل ۴-۱۵). 

ریسک فاکتورها: عواملی که خطر ایجاد فاشتیت پلانتار را افزالیش 
می‌دهند» عبارتند از: ile‏ پای صاف يا فقدان قوس پا در موقع ایستادن 
(Pes Planus)‏ قوس بلند کف پا «(Pes cavus)‏ محدودیت در دورسی 
فلکسیون مج پاء ایستادن دراز مدت راه رفتن برروی سطوح سخت و پوشیدن 


۶- اکستانسیون و فلکسیون هیپ موجب تشدید درد بورسیت 


ایلئوپسواس می‌شود. 
۷- علامت کاراکتریستیک بورسیت آنسرین. درد هنگام بالا رفتن 
ازپله است. 


۸- بورسیت جلوی استخوان کشکک (Prepatellar)‏ در زانوی 
خدمتکاران دیده می‌شود. 

-X‏ تاندون سوپرااسپیناتوس, شایع‌ترین تاندون درگیردر تاندونیت 
روتاتور کاف است. 

Vergason’s supination sign -۰‏ در تاندونیت و پارگی عضله 
بای سپس مثبت می‌شود. 

۱- تست فینکل اشتاین در تنوسینویت Quervain‏ 126مثبست 
می‌شود. تورم 9 تندرنسس روی زائده استیلوئید رادیال» علامت اصلی 
تنوسیئویت De Quervsin‏ است . 

رز در تنوسیتویت De Quervain‏ تاندون دو عضله ابداکتور 
پولیسیس لونگوس و اکستانسور پولیسیس برویس دچار التهاب 
می‌شوند. این نوع تنوسینویت درزنان حامله شایع‌تر است. 

۴- در کپسولیت چسبنده یا Frozen shoulder‏ هم حسرکات 
۶ و هم حرکات Active‏ شانه مختل گردیده‌اند. درد شبانه علامت 
مهمی در کیسولیت چسبئده أست. 

۴- اساس درمان کپسولیت چسبنده. فیزیوتراپی است. 

۵- تشخیص کیسولیت چسبنده با Aisles‏ بالینی بوده اما در صورت 
لزوم می‌توان با آرتروگرافی تشخیص را تائید نمود. 

۶- اپی‌کندیلیت خارجی (آرنج تنیس‌بازان) موجب درد و تندرنس در 
قسمت خارجی آرنج و اپی‌کندیلیت داخلی (آرنج گلف‌بازان) سبب درد و 
تندرنس درقسمت داخلی آرنج می‌شود. 

۷- در اپی‌کندیلیت داخلی. پارگی در مبدا عضلات پروناتور ترس و 
فلکسورهای ساعد (قلکسور کارپی‌رادیالیس) موجب درد می‌شود. 

OIG -۸‏ مهم در فاشئیت پلانتار عبارتند از: 

(HI‏ درد قسمت تحتانی پاشته پا 
Te‏ 

ج) در رادیوگرافی خار پاشنه (Spur)‏ دیده می‌شود. 

د) درمان در ابتدا کانسرواتیو بوده ولی اگر بعد ازع تا ۱۲ ماه بهبودی 

رخ نداد. فاشیوتومی پلانتار اندیکاسیون دارد. 

- در تاندونیت Patella‏ یا Jumper’s knee‏ بیمارهنگام پرش در 
بسکتبال یا jg Mb «lly‏ پله ها یا چمباتمه زدن دچاردرد و تندرنس 
روی قسمت تحتانی کشکک (Patella)‏ می‌شود. 

۰- درد سندرم نوا ایلیوتیبیال برروی کندیل خارجی فمور در زانو 
Be‏ شود 

۱- داروهایی که می‌توانند موچب آسیب به تاندون‌ها شوند. عبارتند 
از کینولون‌ها گلوکوکورتیکونیدها, مهارکنندههای آرماتاز و استتین‌ها 

۳ درتاندینوپاتی‌های ناشی ازدارو, تاندون DT‏ بیشتردرگیر 


می‌شود. 


۵۸ موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامران احمدی 


@ سونوگرافی: ضخیم شدن فاشیا و هیپراکوژنیسیته منتش رکه نشانه pol‏ 
در محل اتصال فاشیای پلانتاربه کالکانلوس بوده, ممکن است در سونوگرافی 
دیده شود. 

MRI 6‏ روش حساسی درتشخیص فاشئیت پلانتاربوده, ام اغلب لازم 


نیست . 


درمان: غالبا ۸۸ بیماران در عرض یکسال بهبود می‌یابند. اقدامات 


درمانی به صورت زیر هستند: 

۱- بیمار Lb‏ فعالیت‌هایی را که موجب تشدید فاشئیت پلانتار می‌شود. 
کاهش داده یا قطع کند. 

۲- درمان all‏ شامل «gy‏ گرماء ماساژ و کشش پا در محل فاشیای پلانتار 
و ساق است. 

۳- ارتوزهایی که از قوس داخلی پا حمایت می‌کنن د, می‌توانند موّثر 
باشند. 

۴- استفاده از بانداژیا آتل شبانه جهت نگهداشتن مچ پا دریک وضعیت 
خنثی. کمک‌کننده است. 

۵- دوره کوتاه مدت داروهای NSAID‏ به شرطی که سودش بیشتراز 
زیانش باشد. 

۶- تزریق موضعی گلوکوکورتیکوئیدها در برخی بیماران موّثربوده اما ممکن 
است خطر پاره‌شدن فاشیای پلانتار را افزایش دهد. 

۷- اگر بعد از ۶ تا ۱۲ماه درمان کنسرواتیو, بهبودی رخ ندهد. فاشیوتومی 
Sey‏ می‌گیرد. 


IES‏ نگهبان FY‏ ساله‌ای که ساعت‌های طولانی در طول روز می‌ایستد. 
با مشکل درد پاشته که درهنگام برخواستن از خواب بیشترین شدت را 
دارد به شسما مراجعه می‌کند. وی اظهار می‌دارد که پس از چند قدم راه رفتن از 
شدت درد کاسته می‌شود. کدام تشخیص زیر مطرح است؟ 

(دستیاری -اردیبهشت OF‏ 
ب) فاشئیت پلانتار 


الف) تاندونیت آشیل 


ج) بورسیت آنسرین د) تنوسینوویت دکرون 


Next Level 


pol‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


۱- شایع‌ترین بورسیت. بورسیت ساب آکرومیال است. 

External Rotation -۴‏ و ابداکشن هیپ موجب درد در بورسیت 
تروکانتریک می‌شود. 

۳- بورسیت وله کرانون در پشست آرنج 3-رار دارد. در صورت وجود 
التهاب دراین بورسیت باید آسپیراسیون مایع سینوویال (جهت کشت. 
رنگآمیزی گرم و بررسی کریستال) صورت گیرد. 

۴- بورسیت آشیل در زنانی که کفش تنگ می‌پوشند. دیده می‌شود. 

۵- بورسیت ایسکیال در بورسی که عضله گلوتتوس مدیوس را از 
برجستگی ایسکیال جدا می‌نماید. ایجاد می‌شود. 
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ue‏ وه خوداختصاص دادن (به ترتیب) 
مشسخصات تشخیصی آرتریتروماتوتید (بهویژه جدول معیارهای تشسخیصی): ۲-دارودرمانسی درآرتریت روماتوئید. 
به Anti -CCP‏ ۴-واسکولیت و سندرم re‏ در جریان آرتریت روماتوئید 


ریسک فاکتورها + 
[ق] ریسک فا کتورهای محیطی: سیگار کشیدن؛ چاقی, تماس با 
سیلیکات‌هاء تماس با روغن‌های معدنی (نفتی) و حلال‌های SGT‏ با ایجاد 
بیماری آرتریت روماتوئید ارتباط دارند. 


سیگان مصرف سیگار بیشترین رابطه را با آرتریست روماتوئید 
anti-CCP‏ مثبت دارد. سیگار موجب افزایش باکتری‌های مولد بیماری‌های 
Soy‏ و مخاط رد ریه می‌شود. این باکتری‌ها سیترولینه کردن را افزایش 
می‌دهند. آنتی‌بدادی anti- CCP‏ با آرتریت روماتوئید شدیدتر و تهاجمی‌تر 
ارتباط دارد. 00۳ <anti-‏ آنتی‌بادی برعلیه پیتید سیترولینه می‌باشد . 
[a]‏ ریسک فا کتورهای ژنتیکی: زمینه ژنتیکی نقش مهمی در استعداد ابتلا 
و شدت آرتریت روماتوئید دارد. احتمال ابتلا در دوقلوهای منوزیگوت ٩-۱۵‏ و 
۴ برابربیشترا زاین احتمال در دوقلوهای دی‌زیگوت cual‏ آرتریت روماتوئید 
یک بیماری پلی‌ژنیک است . حدود ۶۰/ ریسک ابتلا به 13۸درارتباط با ژن‌های 
موثر در مکان ۷1110-11 می‌باشد. یک قسمت خاص از هاپلوتایپ HLA-DR‏ 
در شناسایی آنتی‌ژن نقش دارد که به آن اپی‌توپ مشترک (Shared epitope)‏ 
می‌گویند و ارتباط مستقیم با شدت تظاهرات خارج مفصلی بیماری دارد. 
1 میم‌ترین ریسک فاکتورهای ژنتیکی و محیطی آرتریت روماتوئید 
عبارتند ان 
1 ی سیگار کشیدن 
: جایگاه 1۷10-11 


تون ساله مبتلا به آرتریت روماتوئید درخصوص علل ایجاد 
این بیماری از Loud‏ سئوال می‌کند. کدامیک از موارد زیر به عنوان یکی از She‏ 
محیطی موّثردر ایجاد این بیماری شناخته شده است؟ 

(پرانترنی میان‌دوره -آبان Ofer‏ 


(all‏ اعتیاد به JS‏ ب) سوء‌مصرف کافئین 
ج) مصرف سیگار د) آب و هوای مرطوب 
oe‏ 2 سپ ومب سیجو مج موجه ربج جو موب 


دش ویک سل و در ۰ سال اخیر: 2 


Be تریف‎ 


آرتریت روماتوئید (RA)‏ یک بیماری التهابی مزمن و سیستمیک Abb go‏ 
که با درد و تورم مفاصل به صورت قرینه و همزمان. خشکی صبحگاهی و 
خستگی تظاهر می‌یابد. آرتریت روماتوئید سیر متفیری دارد به طوری که 
دوره‌های تشدید و خاموشی به صورت متوالی تکرار می‌شوند که البته دوره‌های 
تشدید بیشتر هستند. آرتریت روماتوئید یک بیماری اتوایمیون بوده که به علت 
عوامل ژنتیکی و محیطی ایجاد می‌شود. 

بسیاری از بیماران در صورت عدم درمان در چند سال اوّل بیماری دچار 
تخریب پیش‌رونده مفاصل و ناتوانی می‌شوند. از زمان معرفی متوترکسات و 
داروهای مهارکننده TNF-a‏ برنامه درمانی بیماری تغییریافته است. 
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ق شیوع: آرتریت روماتوئید با شیوع 1*/۵-۱ دربین بالین و بروز سالانه 
۲۵-۵۰ در هر ۱۰۰ هزار نفره یک مشکل جهانی است. 

[ق تفاوت جنسیتی: آرتریت روماتوئید در زنان, حداقل ۲ PEL ply‏ 
بوده و می‌تواند در هرسنی از شیرخوارگی تا سالمندی فرد را مبتلا کند. 

قاسن ابتلاء شایع‌ترین سنین درگیری۵۰ تا۶۰ سال است. بیماری در 
مردان زیر۴۵ سال dy‏ ندرت دیده می‌شود ولی ریسک ابتلا در مردان با افزایش 
سن بیشتر می‌شود. 

ناتوانی شغلی: میزان ناتوانی شغلی در این بیماران بالاست. 

Spo‏ و میرن et‏ و میردر مبتلایان به آرتریت روماتوئید در مقایسه 
با Cured‏ عمومی بیش بیشتراست (خطرنسبی حدود ۱/۲) .مرگ و میردر 
مردان شایع‌تر بوده و به علت عوارض عفونی و بیماری‌ه ای قلبی عروقی رخ 
می‌دهد . 
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تظاهرات مقصلی 


خشکی صبحگاهی (حالت ژله‌ای) 

* تورم pelea a‏ باتمایل بسه مفاصل مسج دسست. اینترفالتژی ال پروگزیمال؛ 
متاکارپوفالتویال و متاتارسوفالنویال 

ه اروزیون استخوان و غضروف 

نیمه‌دررفتگی مفصلی واولنار Deviation‏ 

ule‏ مفصلی التهابی 

ه سندرم تونل کارپال 

کیست بکر 
تظاهرات خارج مفصلی 

ه ندول‌های روماتوئیدی: زیرجلدی؛ ربوی» اسکلرا 

# بیماری‌های بیناییتی ریه 

ه واسکولیت به ویژه در پوست و اعصاب محیطی 

پلوروپریکاردیت 

ه اسکلریت واپی‌اسکلریت 

bse 

سندرم فلتی 


Ulnar deviatione‏ مفصل متاکارپوفالتژیال به سمت اولنا منحرف 
شده و نیمه دررفتگی به سمت کف دست (Volar Subluxation)‏ پیدا 
می‌کند. 

9 دفورمیتی گردن 9 (Swan- neck)‏ فلکسیون در مفصل اینترفالنژیال 
دیستال (DIP)‏ و هیپراکستانسیون در مفصل اینترفالتژیال پروگزیمال (DIP)‏ 
موجب این دفورمیتی می‌شود (شکل ۵-۲). 

دفورمتی بوتنیر (Boutonniere)‏ فلکسیون در مفصل ۳1۳ و 
هیپراکستانسیون درمفصل DIP‏ 52 > این دفورمیتی می‌شود (عکس 
دفورمیتی JS) (Swan-neck‏ ۵-۳) 

EB]‏ سند رم تونال کارپال: التهاب پرده سینوویال در مفصل مچ دست 
موجب فشتاربه عصب مدیان و ندرم توئل کارپال می‌شود. سنذرم تونل 
کارپال می‌تواند لین نشانه آرتریت روماتوئید باشد. 

2H‏ رگیری گردنی: در درگیری طولانی‌مدت مهره‌های گردنی» به ندرت 
نیمه‌دررفتگی مفصل 01-62 و فشار روی نخاع رخ می‌دهد که ممکن است 
تهدیدکننده OLS‏ باشد. 

[قآکیست بکر: پارگی سینوویوم و ریزش مایع سینوویال از زانو به alias‏ 
ساق پا موجب کیست Sy‏ می‌شود که می‌تواند علائمی شبیه LDVT‏ ندرتاً 
سلولیت ایجاد کند (شکل ۵-۴). 

ts]‏ تظاهرات خارج مفصلی: آرتریت روماتوئید یک بیماری سیستمیک 
با تظاهرات خارج مفصلی متعدد است. علائم Constitutional‏ بیماری شامل 
خستگی. تب Low-grade‏ کاهش وزن و میالٍی بوده که در آغازبیماری و 
دوره‌های تشدید شایع‌تر است. 

6 تظاهرات خارج مفصلی بیشتر در بیماران RF‏ مثبت با بیماری 
مفصلی کنترل نشده دیده می‌شوند. با درمان‌های جدیدترو کنترل بیماری؛ 
تظاهرات خارج مفصلی کاهش db‏ است. 

تظاهرات پوستی: شایع‌ترین تظاهر خارج مفصلی آرتریت روماتوئید. 
ندول‌های روماتوئیدی بوده که در۳۰ تا ۸۴۰ بیماران رخ می‌دهد. شایع‌ترین 
Jove‏ لمس تدول‌های روماتوئیدی زیر جلدی. در نقاط تحت فشار در سطوح 
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پاتوژنز 


آرتریت روماتوئید یک بیماری هتروژن با پاتوژنز پیچیده است. التهاب پرده 
سینوویال. از بین رفتن تولرانس, تولید اتوآنتی‌بادی, تخریب استخوان و التهاب 
سیستمیک از مشخصات آرتریت روماتوئید هستند. سیتوکین‌های 11-1 .11-6 
TNF-a‏ و GM-CSF‏ در پاتوژنز آرتریت روماتوئید نقش دارند. 

[] نقش ایمنی سلولی: پرولیفراسیون و التهاب پرده سینوویال با واکنش 
بین سلول‌های ارائه دهنده آنتی‌ژن (APC)‏ و لنفوسیت‌های 1 نوع 004۴ 
شروع می‌شود. لنفوسیت‌های THI‏ و 11117 فعال شده. سلول‌های غالب 
در بافت سینوویال هستند. این سلول‌ها. ماکروفاژهای سینوویال را تحریک 
می‌کنند تا سیتوکین‌هایی مثل TNF-a. IL-6 IL-1‏ و 01-5۲ راترشح 
کنند. این سیتوکین‌هاء مسیرهای التهابی را فعال می‌کنند. 

[ق] نقش ایمنسی هومورال: 9RF gM‏ ۳))- تاه اتوآنتی‌بادی‌هایی 
هستند که در آرتریت روماتوئید ساخته می‌شوند و در پاتوژنزآن نقش دارند. 
RF 01‏ و ۳۱-0۲۳ با نوع تهاجمی و اروزیو آرتریت روماتوئید مرتبط 
هستند و ممکن است س‌ال‌ها قبل از بروزعلائم بالینی در سرم بیمار يافت 


شوند. 
CRS‏ در بیماران cute anti-CCP‏ التهاب از مخاط پریودنتال و ره 
آغاز می‌شود. 
۳ 5 ~ 
سور 


fl]‏ تظاه‌رات مفصلی: تظاهرات مفصلی 1۸ با پُلی‌آرترست قرینه 
که معمولاً از مفاصل کوچک دست و پا شروع شده و با پیش رفت بیماری 
سینوویوم BLY‏ آرنج؛ مج دست. لگن (هیپ). زانو و مچ پا را درگیر می‌کند. 
مشخص می‌گردد. بیماران یک شروع درد التهابی موذیانه دارند که به صورت 
خستگی. خشکی و درد است و با حرکت بهتر شده و با عدم تحرک بدتر می‌شود 
(شکل ۵-۱). 

(- خشکی صبحگاهی بیشتراز یک ساعت. یک علامت کلاسیک 

" آرتریت رومانوئید است. SHES‏ صبحگاهی اغلب با گرم و آب گرم bp‏ 
می‌شود (جدول ۵-۱). 

۲- ه رمفصل Diarthrodial‏ (سینوویال) می‌توان د درگیر شود که 
شامل مفاصل آپوفیزیال (LAB yg)‏ تمپورومندیبولارو کریکوآرتینوئید نیز 

۳- مفاصل درگیر متورم» گرم و تندر می‌شوند و ممکن است افیوژن داشته 
باشند. 

۴- سینوویوم که در حالت عادی از چند لایه سلول تشکیل شده, ضخیم و 
قابل لمس می‌شود (سینوویت). 

۵- معمولاً ضایعات اروزیو در حاشیه استخوان و غضروف در محل اتصال 
پرده سینوویال در رادیوگرافی قابل مشاهده‌اند. اگرچه تمام بیماران» ضایعات 
اروزیو ندارند و فقط در۴۰/ بیماران مشاهده می‌شوند. 

۶- تنوسینوویت (التهاب غلاف تاندونی) منجر به اختلال امتداد تاندونی» 
کشیدگی و یا کوتاه‌شدگی تاندون و تشدید نیمه دررقتگی مفصلی می‌شود. 

[ق] د فورمیتی‌ه ای مفصلی: در بیمارانی که به مدت طولانی» مبتلا به 
آرتریت روماتوئید هستند. دفورمیتی مفصلی ایجاد می‌شود. دفورمیتی مفصلی 
دراین بیماران عبارتند از: 
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روماتولوژی/ فصل ۵ + آرتریت روماتوئید 


لنفادنوپاتی 


درگیر plu‏ ارگان‌ها: 
پلورال افیوژن 
پریکاردیت 
نفروپاتی 


ندول‌های زیر جلدی 


انحراف اولنار 


اروزیون دربانوس / Bi‏ 


Hallux valgus and Hammer toe 


شکل ۵-۱. تظاهرات بالینی آرتریت روماتوئید 


تظاهرات قلبی عروقی: التهاب طولانی‌مدت می‌تواند منجر به تسریع 
بیماری عروق کرونر پریکاردیت با واسکولیت عروق متوسط و کوچک شود. 
واسکولیت در جریان آرتریت روماتوئید می‌تواند ضایعات پوستی (زخم‌هاء 
نکروزهای پوستی) و منونوریت مولتی‌پلکس ایجاد کند «شکل ۵-۶). 

تظاهرات خونی: عوارض خونی در آرتریت روماتوئید شایع هستند. 

- آنمی بیماری‌های مزمن و ترومبوسیتوزدو عارضه خونی آرتریت 
روماتوئید (به ویژه دراوایل بیماری یا موارد کنترل نشده) هستند. 

۲- بروزلنفوم در آرتریت روماتوئید. افزایش می‌یابد. 

۳- لوسمی لنفوسیتی گرانولار بزرگ LGL)‏ نوع خاصی از لوسمی مزمن 
بوده که با آرتریت روماتوئید ارتباط دارد. .1601 اغلب به صورت سندرم فلتی 

۷۷۷۵۵۲ 


اکستانسور به ویژه در آرنج بوده و با Cato RF‏ و مصرف سیگارهمراهی دارد. 
ندول‌های روماتوئیدی می‌توانند در dey‏ پلور, پریکارد. اسکلرا و در موارد نادر 
قلب ایجاد شوند JS)‏ 0-0( 

تظاهرات چشمی: درگیری چشمی غالبا به صورت کراتوکنژنکتیویت 
سیکابه همراه سندرم شوگرن است . به طور کمترشایع» اسکلریت و 
ol‏ اسکلریت هم مشاهده می‌شود. 

@ تظاهرات ریوی: درگیری ریوی آرتریت روماتوئید معمولاً شامل بیماری 
بافت بینابینی ریه بوده و می‌تواند پلوروپریکاردیت ایجاد کند. پلوروپریکاردیت. 
موجب افیوژن التهابی اگزوداتیو در پلور و پریکارد می‌شود. 


شکل ۵-۵. ندول‌های روماتوئیدی 


Subluxation (¢‏ 01-02 
0( ساکروایلیت دوطرفه 


as)‏ منال! خانم dd‏ ساله‌ای با درده ای مفصلی مراجعه کرده اسست. 
وجود کدامیک از یافته‌های زیر به نفع تنشسخیص آرتریست روماتوئید و برضد 
تشخیص استئوآرتریت اولیه است؟ 

(پرانترنی شهریو ر ۹۵ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


الف) افیوژن زانوها ب) تورم و تندرنس در مچ دست‌ها 
ج) درد و تورم DIP‏ 0( کریپتاسیون و تندرنس درزانوها 


الب ۲۳ 


۱۰ موس فرهتی.انتشاتیدکترکامرن احمدی 


شکل ۰۵-۲ دقورمیتی گردن 53 (Swan-neck)‏ 


شکل ۵-۳. دقورمیتی بوتثیر 


(اسپلنومگالی, نوتروپنی و آرتریت روماتوئید) تظاهرمی‌یابد و ممکن است با 
واسکولیت و زخم پا همراهی داشته باشد. gLGL‏ سندرم فلتی از عوارض نادر 
آرتریت روماتوئید هستند. 

@ عوارض دارویی: عوارض جانبی ناشی از داروها نیز جزء تظاهرات 
خارج مفصلی در نظر گرفته می‌شوند. 

)= متوترکسات موجب GES BU‏ ندول‌های روماتوئید می‌گردد که به این 
حالت. ندولوزیس ناشی از متوترکسات گفته می‌شود. 

۲- مهارکننده‌های TNF-a‏ که رایج‌ترین داروهای بیولوژیک مورد استفاده 
در آرتریت روماتوئید هستند. موجب سوریازیس پوستی و نیز لوپوس دارویی 


می‌شونلد. 


i)‏ کدامیک از موارد زیر جزء اورژانس‌های جراحی در بیماران مبتلا به 


آرتریت روماتوئید است؟ ly)‏ -شهریور۸۷) 
الف) پارگی کیست بکر ب) ندول‌های ریوی 
ج) بزرگی طحال و لکوپنی د) فشردگی نخاع 


مزمن زانو و مج دست‌ها ۷۲۲۳۴ و PIP‏ از 
aie‏ سال قبل با تشدید علائم مراجعه کرده اسست. خشکی صبحگاهی یک 
ساعته دارد و Anti-CCP‏ مثبت است. plod‏ موارد زیر در بیمار فوق قابل انتظار 
است, بجز: (پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
الف) پارگی تاندون‌های اکستانسور مچ دست 
ب) سندرم تونل کارپ 
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برای بیماران با درگیری حداقل یک مقصل با سینوویت مشسخص وبرای بیمارانی که 
سینوویت غیرقابل توجیه با سایربیماری‌ها دارند کسب حداقل ۶ امتیازاز۱۰ امتیاز برای 


تشخیص قطعی آرتریت روماتوئید الزامی است. 


8 درگیری مقصلی (۰-۵ Glee!‏ 
یک مفصل Sp‏ () 
۲ تا مفصل Sp‏ (۱) 
۱ تا ۳ مفصل کوچک LL)‏ بدون درگیری مفصل (Sp‏ (۷) 
۴ تا مفصل کوچک LL)‏ بدون درگیری مفصل بزرگ» (۲) 
بیشتراز۱۰ مقصل با درگیری حداقل یک مفصل کوچک» (۵) 
8 سرولوژی (۰-۳ امتیازا 
RF‏ و آنتی‌بادی 01-06۳ هردو منقی )+( 
۲ مثبت پایین یا 90-00۳ مثبت پایین (۲) 
RE‏ مثبت YL‏ یا 00 - تاه مثبت YL‏ (۳) 
8 وا کنش‌دهنده‌های فاز حاد (۰-۱ امتیازا 
CRP s ESR‏ هردو طبیعی (۰) 
CRP‏ غیرطبیعی با 151 غیرطبیعی (۱) 
Job 8‏ مدت علائم (۰-۱ امتیاز 
کمترازء هفته () 


مساوی یا بیشتراز ۶ هفته (۱) 


نکته‌ای که طراح محترم سئوالات 
روماتول وژی همواره برآن تاکید دارد این مطلب مهم است که تشسخیص 
COs]‏ روماتوئید. بالینی بوده و برساس شرح حال و معاینه بالینی 
می‌باشد. 


خانم ۲۶ ساله‌ای که به علت 7 aaa‏ کی نافیل aS Cains‏ 


صبح‌ها بیشتر است. مراجعه نموده. خشکی مفاصل بیمار به تدریج پس از 
یک ساعت بهبود می‌یابد. علایم از ۲ ماه قبل همراه ضعف و بی‌حالی شسروع 
شده است. در معاینه, مفاصل مچ هردو دست و چند مفصل PIP‏ بیمار 9 هردو 
زانو تورم دارند. کدامیک از موارد زیر در تشخیص اهمیت بیشتری دارد؟ 
(دستیاری -اسفند (AA‏ 


الف) شرح حال و معایتهبالیتیبیمار 
ب) آزمایش مایع مفصلی 

ج) آزمایش "13 سرم 

9( اندازه‌گیری سطح اسید اوریک سرم 


FEI)‏ مرد ۵۰ ساله ازشش ش ماه قبل مبتلا به آ 
و PIP. MCP‏ زانوهاء مچ Lol‏ و آرنج‌ها شده اسست. خشکی صبحگاهی یک 
ساعته دارد. cool ESR=65mm/Ih‏ برای تشخیص قطعی نزد این بیمار چه 


تست دیگری الزامی است؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۵‏ 
الف) 68۳ بالا ب) 1۳ مثبت 
ج) Anti-CCP‏ مثبت د) تست دیگری نیازنیست. 


(Ss) 
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شکل ۵-۶. زخم‌های عمقی عروقی پا به علت واسکولیت ناشی ا زآرتریت روماتوئید 


دست‌ها و زانوها از۴ ماه قبل همراه با StS‏ صبحگاهی که حدود۱ ساعت 
طول می‌کشد. مراجعه نموده است. در Ailes‏ محدودیت حرکتی درمفاصل 
فوق دارد. ضمناً ندول‌های نسبتاً سفت برروی آرنج‌ها قابل لمس می‌باشند. در 
آزمایشات,آنمی با 17513 و YU CRP‏ و RF H+‏ دارد. وجود کدامیک ازیافته‌های 


زیر در این بیمار کمترمحتمل است؟ «دستیاری -اسفند AV‏ 
الف) پروتئینوری ب) پلورال افیوژن 
ج) پریکاردیت د) اپی اسکلریت 


ctl RE)‏ > ساله با سابقه ۲۰ ساله رتیت روماتونید باعلائمپارستزی 
ان‌دام تحتانی همراه با زخم ۲ سانتی‌متری مالئول خارجی پای چپ مراجعه 
نموده اسست. ندول زیر جلدی در آرنج‌ها و پتشی و پورپورا روی هر ۲ ساق پا 
دارد.در بررسی نوار عصب و عضله. منوئوریت مولتی‌پلکس دارد. ۳516-80 و 
CBC 1,‏ و سطح کمپلمان‌های سرم پائین است. محتمل‌ترین تشخیص 


plas‏ است؟ ردستیاری -تیر»:۱۴) 
(al‏ کرایوگلوبولینمی ثانویه ب) اضافه شدن لوپوس 
ج) روماتوئید واسکولیت د) سندرم فلتی 
[ ۳ هس هس سم سس امد مد 
ae‏ 1 = 


تشسخیص آرتریت روماتوئید بالینی بوده و براساس شرح حال و معاینه 
بالینی کامل cool‏ نشانه‌های کلاسیک بیماری شامل خشکی صبحگاهی به 
همراه سینوویت قرینه مفاصل کوچک هستند. هیچ تست تشخیصی به تنهایی 
برای تشخیص قطعی آرتریت روماتوئید کافی نبوده و تشخیص قطعی وابسته 
به مجموع نشانه‌هاء علائم کاراکتریس تیک نتیجه آزمایشات و یافته‌های 
رادیولوژیک است (جدول ۵-۲). 


می‌تواند چند سال قبل از بروزآرتریت روماتوئید و قبل از RE‏ مثبت شود. 
Lanti-CCP‏ موارد شدید آرتریت روماتوئید شامل آسیب مفصلی در نمای 
رادیوگرافی و پیشآگهی ضعیف ارتباط دارد. 
۳39 ز > >- ری افتراق ریت تن از 
سایربیماری‌هایی که در آنها RF‏ مثبت است. مثل سندرم شوگرن, عفونت و 
هپاتیت استفاده می‌شود (۱۰۰/ امتحانی). 

OL gallo CRP 8‏ فعال. ESR‏ و YL CRP‏ می‌روند اما وییگی 
وحساسیت تشخیصی برای آرتریت روماتوئید ندارند. برای افتراق آرتریت 
روماتوئید ازبیماری‌های غیرالتهابی مثل استئوارتریت و فیبرومیالژی از ۳510و 
CRP‏ رواکنش‌دهنده‌های فاز حاد) استفاده می‌شود. حتی در مواردی که علائم 
بالینی وجود دارد ممکن است واکنش‌دهنده‌های فاز ob‏ طبیعی باشند. التهاب 
ناشی ازآرتریت روماتوئید موجب آنمی بیماری مزمن و ترومبوسیتوز می‌شود. 

27 آسپیراسیون مغصلی: برای ont‏ 18:16 آرتریت عفونی و کریستالی در 
موارد درگیری یک مفصل (منو آرتریت)» آرتروسنتزاندیکاسیون دارد. مایع 
مفصلی درآرتریت روماتوئید. التهابی بوده و حاوی ۱۰۰۰۰۰۷7۲۰۰۰ سلول است. 

آق راد یوگرافی: در رادیوگرافی این بیماران موارد زیر دیده می‌شود: 

1“ استئوپنی کاراکتریستیک اطراف مفصل 

۲- اروزیون‌های حاشیه‌ای (مارژینال) در استخوان اطراف مفصل 

¥- کاهش فضای مفصلی به صورت قرینه ویک شکل 
1رد یوگرافی مفصل دراوائل سیرآرتریت روماتوئید اغلب طبیعی بوده, 
اما Ul‏ می‌توان ازآن برای ارزیابی پیشرفت بیماری در طول زمان استفاده کرد. 


خانم FY‏ ساله با پلی‌آرتریت انگشتان و مچ دست‌ها از ۶ ماه قبل 


مراجعه کرده است. وی تحت درمان با پردنیزولون؛ هیدروکسی کلروکین و 
متوتروکسات می‌باشد. dy‏ منظور ارزیابی فعالیت بیماری. درخواست کدامیک 


از تست‌های زیر ارزش بیشتری دارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۵ کشوری [دانشگاه شیراز]) 
الف) ESR‏ ب) Anti-CCP‏ 
ج) RF‏ د) ANA‏ 


صحیح است؟ (پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشوری [دانشگاه متام 
(il‏ حساسیت بالا ب) ویژگی بالا 
ج) حساسیت و ویژگی بالا د) همراه بودن یا پیش‌آگهی خوب 


۴ خانم ۴۰ ساله با سابقه درد و تورم انگشتان دست و پااز ٩‏ ماه قبل 
که همراه با خشکی صبحگاهی حدود یک ساعت بوده. مراجعه نموده است. 
در معاینه. تورم و تندرنس قرینه Go‏ دست‌ها و مفاصل متا کارپوفالنژیال هردو 
دست دارد. آزمایشات نشان‌دهنده شمارش گلبولی طبیعی. ESR=65 mm /h‏ 
بوده و درگرافی, شواهد اروزیون در مفاصل مبتلا و استئوینی دراطراف این 
مفاصل وجود دارد. احتمال مثبت شدن کدامیک از آنتی‌بادی‌های زیر در این 


بیمار بیشتر است؟ (دستیاری -اردیبهشت ۱۴۰۱) 
Anti-CCP (call‏ ب) Anti-dsDNA‏ 
ج) Anti-Isomerase‏ د) Anti-SSB‏ 
weneneneesnsecesesteseseseseees‏ 


camae ee‏ فرهنگی انتشاراتی دکترکامران احمدی 


6۳9 کدامیک از زین 


های زیر بیشترین امت 

آرتریت روماتوئید را دارد؟ ‏ «پرانترنی اسفند ٩۷‏ -فطب ۲ کشور ی آدانشگاه تبریل]) 
الف) آرتریت مفاصل شانه‌هاء زانوهاء هیپ دوطرفه. متقارن 
ب) آرتریت مفاصل متاتارسوفالانژیال اول و زانوها دوطرفه 
ج) آرتریت مفاصل پروگزیمال بین انگشتی دوم و سوم و متاکارپوفالانژیال سوم 
متقارن و دوطرفه 
د) آرتریت مفاصل ساکروایلاک دوطرفه و آلانتو گزیال 


روما سک 


a av yo. (پرانعرنی قوس‎ 


(ull‏ 251و 08۳ مثبت ب) تعداد مفاصل درگیر 
ج) طول مدت pile‏ د) طول مدت خشکی صبحگاهی 
رجا > ره 9و تاو و SHA Rae‏ 


خانم ۵ ساله‌ای با درد دست‌ها که از ۴ ماه قبل شروع شده مراجعه 
می‌کند. درد صبح‌ها بیشتر بوده و خشکی صبحگاهی, یک ساعته دارد. در معاینه. 
پلی‌آرتریست قرینه Jolie‏ ۳1۳ها. LAMCP‏ و مج دست‌ها دارد. آنالیزادراری, 
CBC g RF Anti CCP ANA‏ طبیعی است. 

الف) آرتریت روماتوئید 


(پرانترنی میان‌دوره -دی ۹٩‏ 


ج) پلی‌میوزیت 


یافته‌های آزمایشگاهی 


[قا تست‌های آزمایش‌گاهی اوّلیه: ارزیابی اولیه شامل CBC‏ 
تست‌های متابولیک. ESR: CRP‏ اسید اوریک» RF. anti-CCP. ANA‏ 
و سرولوژی هپاتیت 9B‏ » است. سایرتست‌های آزمایشگاهی براساس 
تظاهرات بالینیانجام می شو دس ۱ 

آقا فاکتور روماتوئیدی RF RF)‏ معمولاً یک آنتی‌بادی از نوع IgM‏ 
(می‌تواند 186 یا سایراتواع باشد) بوده که موجب تشکیل کمپلکس ایمنی با 
اتصال به بخش ۳ در 186۶ می‌شود و در سرم 1۷۰-۸۰ بیماران وجود دارد. 
RF‏ اختصاصی آرتریت روماتوئید نبسوده و در بیماری‌های دیگری مثل ISLE‏ 
سندرم شوگرن, آندوکاردیت عفونی و سارکوئیدوز و بیماری‌های ریوی و کبدی 
(هپاتیت 8 porn a‏ نیزمثبت می‌شود. 

3330055 تيتر سرمی 8 افعلیتبیمری مرتبط نیست 
ولی چم 1 با آرتریت‌های اروزیو شدید و بیماری‌های خارج مفصلی 
همراهی دارند. 

FERRE‏ بانتدن pps ORF‏ به تنهایی برای تشخیص آرتریت روماتوئید 
کافی نیست ولی به تائید تشخیص کمک می‌کند . بعد از مثبت شدن RF‏ 
رم تگرار تست لازم نیست: 

ه] Sob al‏ 201-60۳۴ : آنتی بادی anti-CCP‏ که ade‏ پیتیدهای 
سیترولینه تولید می‌شود. مارکر تشخیصیاختصاصی‌تری‌برای آرتریت 
روماتوئید است. ۳ - تاه |ختصاصیت بیش تری ZAF)‏ درمقابل (LAF‏ 
از RF‏ 9 حساسیت مشابهی (۸۶۷ در مقابل (ZV+‏ با RF‏ دارد. 00۳ - ناهد 
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عفونت» تهوع» سرکوب مغزاستخوان؛ تب پانکراتیت 


اثرات توکسیک روی LES‏ و مغزاستخوان دارد» 
هیپرلیپیدمی» ریسک ابتلابه عفونت مانند 


ات 


سا DMARD‏ ای بیولوژیک است؛ با DMARD‏ 

DMARD)‏ ی ی بیولوژیک نباید به صورت همزمان مصرف شود. 

B‏ هیدروکسی کلروکین آثرات توکسیک روی شسبکیه دارد ونیازمند معاینه و 
مانیتورینگ چشم بیمار در حین مصرف می‌باشد . 

لفلونامید اثرات توکسیک روی کب ومغزاستخوان دارد. اگرموجب 
عوارض توکسیک شود می‌توان با تجویززکلستیرامین 
سطح آن را کاهش داد. در حاملگی کنتراندیکه است. 

متوترکسات زخم‌دهانی؛ تهوع؛ سرکوب مغزاستخوان» پنومونی و 
هپاتوکسیسیته 
در حاملگی و بیماری ریوی همزمان شدید کنتراندیکه 
است. 

سولفاسالازین تهوع. سرکوب مغزاستخوان 


۲- کلروکین يا سولفاسالازین: در مبتلایان به آرتریست روماتوئید خفیف 
می‌توان از هیدروکسی کلروکین يا سولفاسلازین یا هردو به صورت همزمان 
استفاده کرد. 

۳- توفاسینیب و Baricitinib‏ گروه جدیدی از (۷/۸18۲(آهای سنتیک 
بوده که با مهار کیناز (JAK) Janus‏ سبب کاهش سیتوکین‌های التهابی 
می‌شوند. این دو دارو نباید با GEDMARD‏ بیولوژیک استفاده شوند. چرا که 


خطر عفونت افزایش می‌یابد. 
1 در اغلب موارد برای درمان آرتریت روماتوتید. نیازبه استفاده از چند 
DMARD‏ وجود دارد. 


(SDMARD اولین‎ TNF -0 بیولوژیک: مهارکننده‌های‎ glADMARD@ 
شامل ۵ داروی زیر هستند:‎ TNF -» بیولوژیک بودن د. مهارکننده‌های‎ 
Infliximab آدالیموماب. سروتولیزوماب. اتانرسپت. گلیموماب و‎ 
در بیماران مقاوم به متوترکسات. مهارکننده‌های‎ 6۳۳39۳4 
به کار برده می‌شوند. در هنگام شکست درمان با متوترکسات از این‎ TNF-a 
داروها به همراه متوترکسات استفاده می‌شود.‎ 

اکثر داروهای DMARD‏ بیولوژیک به صورت وریدی یا زیرجلای مصرف 
می‌شوند و گرانقیمت هستند. برخی از آنهاریسک ابتلابه عفونت از جمله خطر 
فعال شدن مجدد سل را بالا می‌برند. 
CRY‏ سایرداروهای بیولوژیک عبارتند از 

11-6 آنتاگونیست رسپتور‎ Sarilumab sTocilizumab -) 

:Anakinra -۲‏ آنتاگونیست رسپتور 11-1 

:Abatacept -۳‏ مهارکننده همزمان سلول‌های T‏ 

(B (مبتنی بر سلول‎ CD-20 آنتی‎ :Rituximab-¥ 
تمام بیماران باید قبل از آغاز درمان با‎ 3 
های بیولوژیک از نظر سل غربالگری شوند.‎ 7۸ 
۷۸۱۰اهای بیولوژیک نباید با سایر داروهای‎ 6۳3790 
بیولوژیک تجویز شوند. چرا که خطر عفونت‌های آتیپیک افزایش می‌یاید.‎ 

۷۷۷ ۲ 


درمان 


ها هدف از درمان: Gio‏ اصلی درمان آرتریست روماتوئید کاهش درد و 
ناراحتی و جلوگیری از بروزدفورمیتی. از بین رفتن کارکرد مفصل و ادامه فعالیت‌های 
فیزیکی و اجتماعی به صورت طبیعی می‌باشد. اگرچه درمان ab’‏ برای آرتریت 
روماتوئید وجود ندارد ولی برخی از بیماران به Remission‏ می‌رسند. 

[ق] درمان غیردارویی: شامل کاهش فشار وارد به مفصل. فیزیوتراپی و 
کاردرمانی است. 

(- استراحت دادن موضعی به مفصل ملتهب. کاهش وزن. اسپلینت و 
استفاده از لوزم کمکی برای ره رفتن te)‏ عصا) می‌تواندفشار ورد به مفصل 
را کاهش دهد. 

۲- در زمان شعله‌وری بیماری باید از فعالیت‌های شدید اجتناب شود. 

۳-برای جلوگیری از محدودیت دامنه حرکتی مفاصل و Contracture‏ 
عضلات باید ورزش‌های درجه‌بندی شده و طبق برنامه انجام شود. 

۴ کاردرمانی فعالیت‌های روزانه را تسهیل می‌نماید. 

آه] درمان دارویی: شروع درمان با داروهای ضدروماتیسمی تعدیل کننده 
بیماری DMARD)‏ ۱ دراوایل بیماری» سیر پیشرفت بیماری را کاهش می‌دهد. 
DMARD‏ پیشرفت و ناتوانی حاصل ازآرتریت روماتوئید را کاهش می‌دهند. 
30 منظط_ورازاوایل بیماری «(Early RA)‏ ۶ ماه 
ابتدایی پس از تشخیص آرتریت روماتوئید است؛ در صورتی که بیش از ۶ ماه 
گذشته باشد. ay‏ آن آرتریت روماتوئید تثبیت شده" گفته می‌شود. 

(ق] ارزیابی فعالیت بیماری: فعالیت بیماری راهنمای انتخاب نوع و 
شدت درمان آرتریت روماتوئید است. فعالیت بیماری براساس معیارهای زیر 
ارزیابی می‌شود: 

۱- تعداد مفاصل درگیر: هر چقدر تعداد مفاصل درگیر بیشتر باشد» شدت 
بیماری بیشتر است. 

۲- وضعیت کلی بیمار (نه فقط درد) 

۳- مارکرهای التهابی آزمایشگاهی: به ویژه ESR‏ و CRP‏ 

(DMARD) داروهای ضد روماتیسمی تعدیل کننده بیماری‎ i] 

SLDMARDe‏ سنتی: شروع اث رآهسته‌ای داشته و برای اثرگذاری 
کامل به ۱ تا ۶ ماه زمان نیازدارند. به علت عوارض سمی که دارند احتیاج به 
مانیتورینگ دقیق دارند. زمانی که تشخیص آرتریت روماتوئید قطعی می‌گردد. 
باید درمان با یک 21۸1 آغاز شود (جدول ۵-۲). 

۱ متوترکسات: اژلین DMARD‏ که برای درمان آرتریست روماتوئید در 
اوایل بیماری استفاده می‌شود. متوترکسات است. این دارو را می‌توان هفته‌ای 
یک باربه صورت خوراکی یا تزریقی مصرف نمود. عوارض جانبی متوترکسات 
عبارتند از: زخم‌های دهانی, تهوع. هپاتوتوکسیسیته, پنومونیت و سیتوپنی 

6 مصرف متوتروکسات در حاملگی و یا درصورت وجود بیماری‌های 
ریوی همزمان, بیماری مزمن کبدی یا مصرف الکل بیش از ۲ واحد درروز 
برای مردان یابیش ازا واحد درزنان کنتراندیکه است. دراین موارد از 
یک DMARD‏ دیگرمانند سولفاسالازین با هیدروکسی کلروکین به صورت 
منوتراپی استفاده می‌شود. 

۳995 در ال بیمری. بای J‏ سر لهاب. ازیک 


0 با گلوکوکورتیکوئید Low-dose‏ به همراه 121۸15105 استفاده می‌شود. 


1- Disease - modifying antirheumatic drug (DMARD) 
2- Established RA 


مقال ۰ ساله‌ای به علت درد سه ماهه مقاصل و خشکی صبحگاهی 
۲ ساعته مراجعه کرده اسست. در معاینه تورم و تندرنس مچ دست‌ها, آرنج‌ها. 


مفاصل متوکارپوفالتژیال ۳ دست راست و ۳ دست چپ و زانوها دارد. 


آزمایش‌ها به شرح زیر است: 
WBC=8500, PLT=450000, ANA=Neg‏ 
Hb=12.5, ESR=48, RF=Neg‏ 
کدام اقدام مناسب‌تراست؟ 


(پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ۱۰ کشوری [دانشگاه تهران]) 
(Call‏ تجویز متوتروکسات و هیدروکسی کلروکین و چک Anti-CCP‏ 
ب) تجویز پردنیزولون ME‏ روزانه و پیگیری پاسخ & درمان 
ج) انجام اسکن هسته‌ای استخوان و بررسی Anti-CCP‏ 
د) تجویز ناپروکسن و انجام رادیوگرافی دست و go‏ و Se‏ ۸۸-00۳ 


ان rc‏ ۰-۰-۰پ۰--صح ۱۹۹ 


کدامیک از موارد زیر اعمال می‌شود؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 


IL-6 ب)‎ IL-1 (ill 
TNF-a د)‎ CD-20 ج)‎ 
۹ -۰پ۰ص۰ص۰-صح‎ 3 


lil fl]‏ ۴۵ ساله مبتلا به آرتریت روماتوئید تحت درمان دارویی 
با 10111717125 می‌باشد. اغلب مستعد به عفونت مفصلی با کدام ارگانیزم 


می‌باشد؟ (پرانترن ی اسفند ۹۵ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) هموفیلوس آنفلوانا ب) پسودوموناس 
ج) مایکوباکتریوم د) پنوموکوک 


مراقبت‌های خاص در مبتلایان به آرتریت روماتوئید 


8 عفونت 
ples -۱‏ مبتلایان به آرتریت روماتوئید Sub‏ قبل از شروع ۱1۸0(آهای 
سنتی b‏ بیولوژیک, از نظر هپاتیت 9B‏ ۲ بررسی شوند. 
۲- تمام بیماران باید قبل از شروع GEUDMARD‏ بیولوژیک, به کمک 
تست PPD‏ يا 1601۳۸ از نظر ابتلا به سل نهفته در ۱۲ ماه گذشته بررسی 
۳- عفونت‌های فرصت طلب در بیماران دریافت کننده DMARD‏ شایع 
بوده و در صورت وجود سیتوپتی يا بیماری ریوی باید در تشخیص‌های افتراقی 
مد نظر قرار گیرند. 
FER’‏ در عفونت‌های صاد. باید ([21۸15آهای سنتی و بیولوژیک قطع 


[ق وا کسیناسیون: بهتراست واکسیناسیون بیماران قبل ازآغاز 
داروهای سرکوب کننده ایمنی انجام شود. تجویزواکسن‌های کشته شده در 
بیماران دریافت‌کننده داروهای سرکوب‌کننده ایمنی بلامانع بوده؛ اما تجویز 
واکسن‌های زنده در دریافت‌کنندگان داروهای بیولوژیک ممنوع است. 


ge‏ موسسه فرهنگی انتشاراتی دکترکامران احمدی 


»] درمان علامتی و درمان nS‏ زننده 

داروهای :NSAID‏ اثرگذاری DMARD‏ به ۱ تا ۶ ماه زمان نیاز 
دارد؛ در نتیجه NSAID‏ که داروی اصلاح کننده بیماری نیستند درمراحل 
ads!‏ برای کنترل علائم استفاده می‌شوند. عوارض داروهای J, Le NSAID‏ 
از: سمیت کلیوی و افزایش ریسک خونریزی گوارشی 

@ گلوکوکورتیکوئیدها: گلوکوکورتیکوئیدها نقش مهمی در درمان آرتریت 
روماتوئید مخصوصا در حملات تشدید حاد بیماری (Exacerbations)‏ دارند. 
گلوکوکورتیکوئیدها در دوزهای کم تا متوسط استفاده می‌شوند. 

(- گلوکوکورتیکوتیدها در موارد تشدید بیماری و کاهش اروزیون‌های 
استخوانی Bho‏ هستند. 

۲- گلوکوکورتیکوئیدها در آغاز درمان به عنوان درمان B‏ زننده تا زمانی که 
اثرات LJDMARD‏ ایجاد شود به کار برده می‌شوند. 

۳- عوارض گلوکوکورتیکوئیدها عبارتند از: استتوپروز, نکروزآواسکولار 
استخوان, چاقی, افزایش فشارخون و عدم تحمل گلوکز. غربالگری. پیشگیری 
و درمان استئوپروز برای تمام بیمارانی که گلوکوکورتیکوئید طولانی‌مدت 
مصرف می‌کنند باید صورت پذیرد. 

۴- تزریسق داخل مفصلی گلوکوکورتیکوئیدها درمان موّثری برای تشدید 
بیماری با تعداد کم مفاصل درگیر می‌باشد. 


1 
تحت درمان با پردنیزولون OME‏ روزانه و قرص متوتروکسات 102 ۱۵ در هفته 
می‌باشد. مراجعه نموده و از درد شدید مفاصل PIP‏ علی‌رغم مصرف صحیح 
داروها شاکی است. کدام اقدام برای این بیمار مناسب است؟ 


ily)‏ شهریو ر ٩۷‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
(Al‏ افزایش دوز پردنیزولون ب) شروع اینفلکسی ماب 
ج) افزایش دوز متوتروکسات د) جایگزینی متوتروکسات با لفلونوماید 


FUER)‏ درکدامیک ازموارد زیردرمان دارویی هرچه سریع‌ترلازم است ود سیر 
بیماری تاثیر بیشتری دارد؟ «پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) زن ۳۵ ساله بادردوتورم ۳ ماهه مچ دست‌هاء آرنچ‌هاومفاصل بین 
انگشتی پروگزیمال 
ب) مرد ۲۸ alle‏ با درد لترال آرنج به ویژه درهنگام کار با ساعد 
ج) زن ۶۵ ساله با درد و تورم مفاصل بین انگشتی دیستال به دنبال کار با دست 
د) مرد ۴۵ ساله با درد قسمت خارجی مچ دست راست به ویژه در حرکات شست 


gol‏ دست 


ان 6۱362 هس سس امس هه ساه جام اه ساد سب 


er‏ [] خانم۴۰ ساله‌ای باشکایت دردوتورم مفاصل دست باخشکی صبحگاهی 
go‏ ساعته از ده سال قبل 4 درمانگاه مراجعه نموده اسست. در شرح حال از درد 
گردن در چند هفته اخیرشاکی است. در معاینه تورم مفاصل مچ و متاکارپوفالانژیال 
دو دست دارد. تحت درمان با متوترکسات. هیدروکسی کلروکین و پردنیزولون 
می‌باشد. در آزمایشات:(12>) 70 plUSESR= 50, RF=‏ گزینه را در قدم اول 
(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ۷ کشوری [دانشگاه شیرزا) 


توصیه می‌کنید؟ 


الف) معریف به فیزیوتراپی 
ج) چک Anti-CCP‏ 


ب) افزایش دوز استروتید 
د) رادیوگرافی گردن 


www.kaci.ir | 


روماتولوژی/ فصل ۵ ۰ آرتریت روماتوئید 


۵- مصرف سیگار 
۶- وجود اروزیون در رادیوگرافی 
۷- وجود تظاهرات خارج hake‏ 
آق] بیماری‌های همراه 
(- میزان بروزلنفوم و سایر بدخیمی‌ها د رآرتریت روماتوئید افزایش eb ose‏ 
۲- میزان prog Spo‏ در صورت همراهی با بیماری قلبی -عروقی و عفونت 
shal‏ ش می‌یابد. اگرچه 1۱۵ بیماران وارد فاز Remission‏ بدون نیاز 42 دارو 
می‌شوند ولی +20 ازبیماران بعد از ۱۰ سال Spo‏ نمی‌توانند کار کنند که این 
میزان ۱۰ برابر جمعیت طبیعی است. 


Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


(- سیگار کشیدن بیشترین رابطه را با آرتریت روماتوئید anti-CCP‏ 
مثبت دارد. 

۲- آنتی‌بادی Lanti-CCP‏ آرتریت روماتوئید شدیدتر و تهاجمی‌تر 
ارتباط دارد. 

۳- سیتوکین‌های 11-1 IL-6 « TNF-0‏ و GM-CSF‏ و همچنین 
لنفوسیت‌های 1 و 8 در پاتوژنزآرتریت روماتوئید نقش دارند. 

۴- 1817و ۳00-0 با نوع تهاجمی و اروزیو آرتریت روماتوئید مرتبط 
هستند و ممکن است سال‌ها قبل از پروزعلائم بالینی در سرم بیماریافت 
eas‏ 7 

۵- تظاهرات مفصلی 18۸۸ با ُلیآرتریست قرینه که معمولا از مفاصل 
کوچک دست و پا شروع شده و با پیشرفت بیماری سینوویوم شانه آرنج» 
مج دست, لگن (هیپ). زانو و مج پا را درگیرمی‌کند. مشخص می‌گردد. 

۶-خشکی صبحگاهی بیشتر از یک ساعت, یک cradle‏ کلاسیک 
آرتریت روماتوئید است. 

۷- سینوویوم که در حالت عادی ازچند AY‏ سلول تشکیل شده» 
ضخیم و قابل لمس می‌شود (سینوویت). 

۸- معمولاً ضایعات اروزیو در حاشیه استخوان و غضروف درمحل 
اتصال پرده سینوویال در رادیوگرافی قابل مشاهده‌اند. اگرچه pled‏ 
بیماران. lols‏ اروزیو ندارند. 

٩-دفورمیتی‌های‏ شایع در آرتریت روماتوئید عبارتند از: 
الف) Ulnar deviation‏ ب) دفورمیتی گردن 95« ج) دفورمیتی بوتنیر 

۰- تشخیص آرتریت روماتوئید بالینی بوده و براساس شرح حال و 
معاینه بالینی کامل است. 

۱- تیترهای بالای 1317 با آرتریت روماتوئید اروزیو شدید و بیماری‌های 
خارج مفصلی همراهی دارند. 

۲- ۸0۷-60۳ مارکر تشخیصی اختصاصی‌تری برای آرتریت 
روماتوئید است. Anti-CCP‏ با موارد شدید آرتریت روماتوئید شامل 
آسیب مقصلی در نمای رادیوگرافی و پیشآگهی ضعیف مرتبط است . 

۳- در رادیوگرافی مبتلایان به آرتریت روماتوئید موارد زیر دیده 


4, 


می‌شود: 


۷۷۷۷۹۵۵ 


۱- تمام مبتلایان به آرتریت روماتوئید در صورت وجود خطرء باید واکسن 
پروفیلاکتیک پنوموکوک. آنفلوانزا و هپاتیت ظ را دریافت کنند. 

۲- دربیماران مسن تراز۵۰ سال؛ واکسن هرپس زوستر جهت پیشگیری 
از زونا توصیه می‌گردد. 
FRIES‏ واکسن‌های زنده باید قبل ازآغاز داروهای بیولوژیک یا درزمان 
عدم مصرف این داروها مصرف شوند. 
استئوپروز: آرتریت روماتوئید ریسک ابتلا به استئوپروزر بالا می‌برد. 
همچنین در صورت درمان با گلوکوکورتیکونیدها احتمال استئوپروز به شدت 
افزایش می‌یابد. در مبتلایان به آرتریت روماتوئید باید سلامت استخوان ها با 


استفاده از Dual-energy x- ray absorptiometry(DXA ), s39)‏ بررسی 
شود. همچنین مصرف سیگار, سابقه خانوادگی شکستگی ها و مصرف کافی 
ویتامین 7 نیز obj! wb‏ شود. plo!‏ منظم ورزش‌های استقامتی و هوازی با 
شدت متوسط برای بهبود سلامت استخوان و پایداری مفصل توصیه می‌شود. 
اه بیماری‌های قلبی عروقی: آرترست روماتوئید ریسک ابتلا به 
بیماری‌های قلبی عروقی را به علت التهاب مزمن بالا می‌برد و باید به 
شدت مانیتور و کنترل شود. درمان دیس‌لیپیدمی دراين بیم‌اران با افراد 
طبیعی تفاوتی ندارد. هیپرتانسیون که به علت درد و مصرف gNSAID‏ 
گلوکوکورتیکوئیدها تشدید می‌شود. باید کنترل و درمان شود. 

8] مراقبت‌های حول و حوش جراحی 

۱- درمبتلایان به آرترست روماتوئید قبل از جراحی باید مراقب باشیم 
که هنگام پیهوشی به دلیل نیمه‌دررفتگی 21-62 نخاع تحت فشارقرار 

نگیرد؛ بنابراین قبل از جراحی باید رادیوگرافی گردن در وضعیت فلکسیون 
و اکستانسیون برای ارزیابی ناپایداری مفصل آتلانتواکسی پیتال انجام شود. 

۲ تعویض مفصل برای بیمارانی که دچار نوع شدید و تخریبی مفصل 
شده‌اند, به ویژه در مفصل زانو و هیپ مهم است. 

۳- داروه‌ای مصرفی بیمار باید قبل از جراحی بررسی شوند و تجویز 
GLADMARD‏ بیولوژیک به مدت یک دوره, قبل از جراحی متوقف گردند. 
متوترکسات و 191۸180های سنتی )| می‌توان در حین جراحی تعویض مفصل 
ادامه داد. اين داروها سبب بهبود نتایج جراحی می‌شوند. 


۹ 

پیش‌آگهی ک 

ها شروع زودرس داروهای DMARD‏ شروع زودرس داروهای 

0 جهت پیشگیری ازع وارض بیماری الزامی می‌باشد. چراکه 

اروزیون‌های استخوانی درعرض ۱ تا ۲ سال از آغاز بیماری ایجاد می‌شوند. 

داروهای tae DMARD‏ و بیولوژیک Outcome‏ کوتاه مدت و دراز مدت 
مبتلایان به آرتریت روماتوئید را بهبود بخشیده است. 

8 قطع سیگار: سیگار مهم‌ترین ریسک فاکتور محیطی آرتریت 
روماتوئید بوده و قطع مصرف سیگار باید به pled‏ بیماران مبتلا به آرتریت 
روماتوئید یا در معرض خطراین بیماری توصیه شود. 

ها عواملی که AST ying‏ را بد می‌کنند: عواملی که نشان‌دهنده 
بیماری شدید بوده و پیش آگهی را بد می‌کنند, عبارتند ازن 

۱- درگیری تعداد زیادی از مفصل 

۲- افزایش مارکرهای التهابی 

Cute RF -۳‏ (به ویژه با تیتربالا) 

anti-CCP -۴‏ مثبت (به ویژه با تیتر بالا) 


Brus 0 


Next Level 
فارماکولوژی کاتزونگ ترور‎ 


۱-کاربردهای اصلی داروهای NSAID‏ عبارتند از: 
الف) دردهای خفیف تا متوسط به ویژه در آرتریت و نقرس 


ب) دیسمنوره 
ج) سردرد 
د) بازماندن مجرای شریانی PDA)‏ 
¥- داروهای NSAID‏ غیرانتخایی ایجاد پولیپ در بیماران مبتلا به 
پولیپوز آدنوماتوز فامیلیال (FAP)‏ را کاهش می‌دهند. 
۳- مصرف طولانی‌مدت داروهای NSAID‏ خطر olay!‏ کانسر 
کولون را کاهش می‌دهند. 
۴- درکودکانی که درهنگام عفونت‌های ویروسسی, آسپیرین مصرف 
می‌کنند. ریسک ایجاد سندرم ری وجود دارد. 
۵- آسپیرین نباید در نقرس استفاده شود, چرا که ترشح کلیوی اسید 
اوریک را کاهش می‌دهد. 
۶- مهارکننده‌های بسیار انتخابی COX-2‏ مثل Rofecoxib‏ و 
0 ریسک انفارکتوس میوکارد و سکته Gite‏ را افزایش 
می‌دهند. 
۷- مهمترین کاربردهای استامینوفن, عبارتند از: 
الف) عفونت‌های ویروسی (به ویژه در کودکان) 
ب) عدم تحمل به آسپیرین 
۸- درمبتلایان به بیماری‌های کبدی و در استفاده از دوزهای بسیار 
بالاه استامینوفن یک هپاتوتوکسین بسیار خطرناک است. 
-٩‏ در مبتلای ان به آرتریت روماتوئید متوسط تا شدید از داروهای 
DMARD‏ به ویژه دوز کم متوترکسات استفاده می‌شود. 


www.aparat.com/kaci 


dupe |‏ قرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


(Gl‏ استثوپنی کاراکتریستیک اطراف مفصل 
ب) اروزیون‌های حاشیه‌ای (مارژینال) در استخوان اطراف مفصل 
ج) کاهش clad‏ مقصلی به صورت قرینه یک شکل 

۴- شروع زودتردرمان با داروهای ضدروماتیسمی تعدیل کننده 
بیماری (DMARD)‏ سیر پیشرفت آرتریت روماتوئید را کاهش می‌دهد. 
اّلین DMARD‏ مصرفی در اوایل سیرآرتریت روماتوئید متوترکسات 
است. متوترکسات در دوران «Shale‏ بیماری ریسوی همزمان. بیماری 
مزمن sus‏ و بیماران با مصرف زیاد الکل کنتراندیکه است. 

۵- تمام مبتلای ان به آرتریست روماتوئید در صورت وجود خطر 
باید واکسن پنوموکوک. آنفلوانزا و هپاتیت |B‏ دریافت کنند. واکسن 
هرپس‌زوستردر بیماران مسن‌تراز ۵۰ سال توصیه می‌شود. 

۶- آرتریت روماتوئید ریسک استئوپروز را بالامی‌برد. 

AW‏ عواملی که موجب پیشآگهی بد در آرتریت روماتوئید می‌شوند. 
عبارتند از: 

© درگیری تعداد زیادی از مفاصل 
افزایش مارکرهای التهابی 

Cato RF 0‏ (به ویژه با تیتربالا) 

(UL مثبت (به ویژه با تیتر‎ 1 - 00۳ e 
مصرف سیگار‎ e 

© وجود اروزیون در رادیوگرافی 

۶ وجود تظاهرات خارج مفصلی 

VA‏ میزان مرگ ومیر در صورت همراهی با بیماری قلبی -عروقی و 
عفونت افزایش می‌یابد. 


۱ PLUS pct 


Next Level 


پاتولوژی رابینز 


۱- آغاز التهاب در آرتریت روماتوئید ناشی از سلول‌های THelper‏ 
نوع CD4‏ است. 

۲- بیشترین سیتوکینی که در پاتوژنز آرتریت روماتوئید نقش دارد. 
TNE‏ است. 

۳- آنتی بادی ضد پروتئین سیترولینه (۸0۸-06۳) در 1/۷۰ مبتلایان 
به آرتریت روماتوئید وجود داشته و تست تشسخیصی (دیاگنوستیک) 


است . 
۴- وجود پانوس ASL‏ تشخیصی مهمی د رآرتریت روماتوئید است. 
۵- ویژگی‌های کاراکتریستیک آرتریت روماتوئید در نمای 
میکروسکوپی. عبارتند از: 
© هیپرپلازی و پرولیفراسیون سلول‌های سینوویال 
e‏ انفیلتراسیون التهابی متراکم سلول T-Helper‏ نوع CD4‏ 
© افزایش واسکولاریته به علت آنژیوژنز 
© وجود نوتروفیل و فیبرین برروی سطوح مقصلی و سینوویال 
ه افزایش فعالیت استئوکلاستی در استخوان زیر مفصلی که موجب 
نفوذ سینوویوم به استخوان می‌شود. 


www.kaci.ir 


۱۳ 
آنالیز آماری سئوالات فصل ۶ 


درصد سئوالات فصل ۶ در ۲۰ سال اخیر: UF‏ 


tole‏ که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
۱.مشخصات کلی اسپوندیلوآرتریت‌هاء ۲-اسپوندیلیت آنکیلوزان» ۳-آرتریت واکنشی, ۴- تشخیص ساکروایلئیت به کمک 
X-Ray‏ و MRI‏ ۵-آرتریت سوریاتیک. ۶-آرتریت انتروپاتیک, ۷-درمان اسپوندیلوآرتریت‌ها 


اسپوندیلیت مرتبط با 1180: اگرآرتریت محوری یا محیطی با بیماری 
التهابی روده (IBD)‏ همراهی داشته LoL‏ به آن, اسپوندیلو آرتریت مرتبط با 
0 گفته می‌شود. 

آرتریت واکنشی: اگر اسپوندیلو آرتریت درطی چند هفته پس ازعفونت 
ایجاد شود. به آن آرتریت واکنشی گفته می‌شود. 

ه ۲۱۱۵-827: اسپوندیلوآرتریت‌ها قواً با 111-327 همراهی دارند. 

فراوانی ژن HLA-B27‏ در میان سفیدپوستان ZA‏ است. 

- 111۸-827 در صورت Yiu!‏ به یووئیت بیشتر مثبت می‌گردد. 

۲- میزان مثبت بودن 111۸-1327 در انواع اسپوندیلو آرتریت‌ها به ترتیب 
= و 

ه اسپوندیلیت آنکیلوزان: ٩۰‏ تا 1۹۵ 

ه آرتریت واکنشی متعاقب درگیری مجاری ادراری: 1۶۰ 
0 آرتریت واکنشی متعاقب اسهال خونی: 1۳۰ 

ه آرتریت سوریاتیک: ۸۲۰ 

1۲۰ آرتریت انتروپاتیک:‎ e 

۳- میزان مثبت شدن HLA-B27‏ در مبتلایان به بیماری‌های التهابی 
روده یا سوریازیس به همراه آرتریت محیطی قابل توجه نبودهء مگردرصورت 
وجود اسپوندیلیت که در این صورت فراوانی HLA-B27‏ به 7۸۵۰ می‌رسد . 

اپید میولوژی 

۵ اسپوندیلیت آنکیلوزان: در بین نوجوانان پسرو مردان جوان بسیار شایع‌تر 
است؛ چون تظاهرات بیماری در زنان خفیف‌تراز مردان است» ممکن است در 
گروهی از زنان تشخیص داده نشوند و علت این تفاوت شیوع در دو جنس باشد. 

آرتریت واکنشی: آرتریت واکنشی متعاقب عفونت ادراری تناسلی 
با کلامیدیا تراکوماتیس در مردان بسیار شایع‌تر است. اما شیوع جنسیتی در 
مبتلایان به آرتریت واکنشی پس از دیسانتری (اسهال خونی). برابراست. 

ه سوریازیس و بیماری‌های التهایسی روده: اسپوندیلیت (درگیری 
ستون مهره‌ها) تقریبا ۵ تا 1۸ مبتلایان به سوربازیس و ۱۰ تا ۸۲۵ مبتلایان به 
کولیت اولسرو یا بیماری کرون را تحت SE‏ قرار می‌دهد. در این موارد مردان و 
زنان به طور مساوی درگیر می‌شوند. 


کلبات 1 


(ق] تعریف: اسپوندیلوآرتریت نوعی بیماری التهاببی مفصلی بوده که با 
gal‏ اسکلت محوری (ستون مهره‌ها و مفاصل ساکرویلیاک) و یا مفاصل 
محیطی مشخص می‌شود و اغلب با التهاب چشم دستگاه گوارش دستگاه 
ادراری تناسلی و پوست همراهی دارد. اگر محل التهاب. ستون مهره‌ها باشد. 
به آن اسپوندیلو آرتریت محوری گفته می‌شود و اگرمحل التهاب, مفاصل 
و بافت اطراف مفصلی در اندام‌ها باشد» اسپوندیلو آرتریست محیطی نامیده 
می‌شود . 

Hl‏ ویژگی بالینی اصلی در اسپوندیلوآرتریت‌ها 

۱ التهاب مفصل ساکروایلیاک (ساکرواپلئیت) 

۲- التهاب ستون مهره‌ها (اسپوندیلیت) 

۳- التهاب محل اتصال تاندون‌ها (انتزیت) 

۴- التهاب کامل انگشتان (داکتیلیت) 

۵- التهاب یک تا چهار مفصل دراندام تحتانی (اولیگوآرتریت) 
0 سابقه فامیلی cate‏ التهاب چشم (یووئیت قدامی يا کنژنکتیویت) 
و نبود فاکتور روماتوئید و فقدان ندول‌های زیرجلدی در این بیماران شایع 

آق] تقسیم‌بندی 

۵ اس‌پوندیلیت آنکیلوزان: مواردی از اسپوندیلو آرتریست محوری که 
دارای تظاهرات رادیوگرافیک تیپیک (اروزیون مفاصل ساکروایلیاک, سین 
دسموفیت مهره‌ای و آنکیل LBL (folie jg‏ تحت عنوان اسپوندیلیت 
آنکیلوزان نامیده می‌شود. 

در مواردی که یافته‌های رادیوگرافیک وجود نداشته باشد. در صورت 
وجود علائم بالینی تیپیک و شواهد التهاب مفاصل ساکروایلیاک یا مهره‌ها 
در ۷/81 تحت عنوان اسپوندیلو آرتریست محوری غیسررادیوگرافیک نامیده 
می‌شود. 

آرتریت سوریاتیک: به آرتریت محوری يا محیطی درهمراهی با 
سوریازیس, آرتریت سوریاتیک گفته می‌شود. 
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Cm 


ه درد التهابی ستون فقرات )4 دلیل ساکروایلئیت و اسپوندیلیت) 
هاولیگوآرتریت غیرقرینه به ویژه دراندام تحتانی 

هیووئیت قدامی 

انتزیت (التهاب محل اتصال تاندون‌ها) 

و داکتیلیت (انگشتان سوسیسی) 

* پوست سوربازیسی با تغیبرات ناخن 

ه بیماری‌های التهابی روده (کولیت اولسرو و کرون) 

tle‏ خانوادگی مثبت 

tle‏ عفونت گوارشی با ادراری -تناسلی 


تظاهرات بالینی مشترک و۹ 
bacon‏ هم پوشانیبالینیقابل ملاحظه‌ی lb Sys)‏ 
اصلی مشترک که درتمام این اختلالات شایع است, شامل درد التهابی ستون فقرات 
و آولیگوآرتریت غیرقرینه بهویژه در اندام تحتانی می‌باشد. درد التهابی ستون فقرات 
باید در افرادی که دارای دو مشخصه زیر هستند. مورد شک قرار گیرد: 
بیم‌اران جواتی (جوانتراز۴۰ سال) که کمردرد یا بان درد مزمن با 


شروع تدریجی دارند. 
۲- درد آنها با Morning Stiffness‏ طولانی‌مدت همراه است و با ورززش 
بهتر می‌شود. 


(ُولیکوآرتریت: بیماری کار کتریستیک مفصلی محیطی به طورتیپیک 
۱تا۴ مفصل را غالبا دراندام تحتانی گرفتار می‌کند و ممکن است با التهاب 
محل اتصال تاندون‌ها (انتزیت) یا انگشتان سوسیسی (داکتیلیت) همراه باشد . 
EF‏ در انواعی از آرتریت سوریاتیک و آرتریت ناشی از بیماری التهابی 
روده, پلی آرتروپاتی قرینه درگیرکننده اندام‌های فوقانی که از نظر بالینی مشایه 
آرتریت روماتوئید است. دیده می‌شود. 
در اسپوندیلوآرتربت‌هاء ندول‌های زیرجلدی. WANA gRF‏ 
وجود ندارد. 
EF‏ درد التهابی ستون فقرات به دلیل ساکروایلئیت و اسپوندیلیت 
ایجاد می‌شود. 
[قا ساکروایلئیت: ساکروایلئیت و اسپوندیلیت موجب درد التهابی ستون 
فقرات می‌شوند. بیماری کنترل نشده موجب جوش‌خوردگی استخوانی 
(انکیلوز) در fade‏ ساکروایلیاک و ستون فقرات می‌شود و لذا سبب کاهش 
حرکات ستون فقرات. دفورمیتی و فیزیولوژی رستریکتیو خارج ریوی می‌شود. 
ها اتتزیت: به التهاب Joe‏ اتصال تاندون‌ها. انتزیت گفته می‌شود. 
انتزیت ممکن است درمناطق مختلفی از جمله زوائد خاری. محل 
اتصال دنده‌ها به استرنوم» برجستگی‌های ایسکیال, آپونوروز کف پایی و 
تاندون‌های آشیل ایجاد شود (شکل (PHN‏ 
آرتریت های محیطی: آرتریت‌های محیطی هنگامی که آغاز می‌شوند 
به شسکل اپیزودیک. غیرقرینه و آولیگوآرتیک ولار بوده و آغلب اندام تحتانی را 
درگیر می‌سازند و می‌توانند به صورت مزمن و ناتوان کننده درآیند. 
#] داکتیلیت: یک ویژگی منحصر به فرد در اسپوندیلوآرتریت‌هاء تورم 
دوکی شکل (Fusiform)‏ تمام یک انگشت پا یا دست بوده که داکتیلیت با 
انگشت سوسیسی نامیده می‌شود. 


#۲ موسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


@ نقش عفونت HIV‏ شیوع اسپوندیلوآرتریت‌ها مخصوصاً آرتریت 
واکنشی و آرتریت سوریاتیک در عفونت HIV‏ بیشتر است. 
(ED‏ بیمارمرد ۷ ساله که با درد قدام قفسه سینه مراجعه نموده است. 
همچنیسن درد لگن دارد که به طور متناوب گاه درسمت چپ و گاه درسمت 
راسست است. مشکل بیمار از ۲ سال قبل شروع شده است و خشکی صبحگاهی 
بیش ازیک ساعت دارد. درگرافی لگن. اسکلروز در مفاصل ساکروایلیاک دارد. 
محتمل‌ترین علت درد قفسه سینه بیمار چیست؟ (پرانترنی -شهریور CV‏ 
ب) Muscle Spasm‏ 


Syndesmophytes (call 


Esophageal Spasm د)‎ Enthesitis (¢ 


Ce‏ حاد زانوی راسست. مچ پای چپ و 
تاندونیت آشیل چپ مراجعه کرده اسست. در بررسی‌ها. gESR‏ 013۳ افزایش 
ad‏ و HLA-B27‏ مثبت اسست. فاکتور روماتوئید و تست ANA‏ منفی است. 
در پیگیری این plow‏ احتمال بروز کدامیک از عوارض زیر کمتر است؟ 

(دستیاری -اردیبهشت )٩۶‏ 


OE‏ پسر ۱۷ ساله به علت 


الف) یووئیت قدامی ب) اسپوندیلیت 
ج) ساکروایلئیت د) ندول زیرجلای 
Be)‏ > و وه خی دم سس مسب 
پاتوژنز 


[ع ۲۱۱-۵-827: اگرچه ارتباط قوی بین HLA-B27‏ 9 اسپوندیلوآرتریت‌ها 

به خوبی مشخص شده است, اما نقش دقیق آنها درپاتوژنزاین DES!‏ روشن 

قا عوامل عفونی: علاوه برارتباط قوی عوامل ژنتیکی با اسپوندیلوآرتریت‌هاء 

رابطه مهمی بین عوامسل باکتریایی و پاتوژنبیماری وجود دارد. ممکن است 

آرتریت واکنشی در اثرعفونت ادراری- تناسلی ناشی ازکلامیدیاتراکوماتیس یا 
اسهال ناشی از شیگلاه سالمونلا: کامپیلوباکتر و برسینیابه وجود آید. 

اقا عفونت HIV‏ در بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ احتمال بروز بیماری 
شدید, به ویژه آرتریت سوریاتیک بیشتر بوده و درمان ضد ویروسی در عفونت 
HIV‏ موجب کاهش بروز اسپوندیلوآرتریت‌ها می‌شود (1/۱۰۰ امتحانی). 

[2] مکانیسم‌های سلولی و مولکولی: التهاب مفصل ساکروایلیاک. 
ستون فقرات و محل اتصال تاندون‌ها (انتزیست) ویژگی منحصربه فرد 
اسپوندیلوآرتریت‌ها است. در این مناطق ماکروفاژها. سلول‌های T‏ 004۴ و 
* و سیتوکین‌های پیش التهابی مثل ,11-0 و اینترلوکین ۱۷ و ۲۳ به وفور 
مشاهده می‌گردند و 1017 نقش اصلی را در فرآیند التهاب دارد. 

(] نقش سلول‌های استخوانی: در اسپوندیلوآرتریت‌ها مثل آرتریت 
روماتوئید, استئوکلاست‌ها فعال شده و جذب استخوانی رخ می‌دهد ولی بعد از 
آن فعالیت استئوبلاست‌ها افزایش یافته و استخوان‌های جدید در استخوان‌های 
پر ی‌آرتیکولر (Hyperostosis)‏ « در اطراف مفصل (Osteophytosis)‏ با اطراف 
جسم مهره‌ها (Syndesmophytes)‏ رخ می‌دهد. در نهایت فیوژن استخوانی 
مفاصل (Ankylosis)‏ ایجاد می‌شود. 
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روماتولوژی/ فصل ۶ + اسپوندیلوآرتریت‌ها 


(EFS‏ درگیری مفاصل محیطی در اسپوندیلوآرتروپاتی‌ها ببشتربه صورت 
کدام تابلو بالینی است؟ (میان‌دوره -اردیبهشت VV‏ 
الف) آُولیگو آرتریت قرینه دراندام‌های فوقانی 
ب) cos Ib‏ قرینه در اندام‌های تحتانی 
ج) پلی‌آرتریت غیرقرینه در اندام‌های فوقانی 
د) cys] Sol‏ غیرقرینه در اندام‌های تحتانی 


BLE درمورد یووئیت در بیماری اسپوندیلیت آنکلیوزان کدام مورد‎ ff) 
-قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان  وکرمانشاه))‎ ٩۷ (پرانترنی شهریور‎ 

الف) اغلب دوطرفه است. 

ب) می‌تواند دردناک باشد. 


است؟ 


ج) منجر به تاری دید می‌شود. 
د) در صورت تکرار و عدم درمان می‌تواند منجر به نابینایی شود. 


Jie a}‏ آقای ۵۰ ساله ay‏ علت کمردرد از ٩‏ ماه قبل مراجعه نموده است. 
بیمار ذکرمی‌کند درطی این مدت. درد سیرپیشرونده داشته و در بعضی از روزها 
فقط درد باسن دارد. از خشکی صبحگاهی یک ساعته در ناحیه کمرشاکی 
است و بهبود درد را با فعالیت ذکرمی‌کند. کدامیک ازیافته‌های بیمار با کمردرد 


التهابی کمترهمخوانی دارد؟ . (پرانترنی اسفند ۹۷ Mju‏ مشترک تمام قطب‌ها) 
(Al‏ سن بیمار ب) درد باسن 
ج) مدت شروع علائم د) بهبود درد با فعالیت 
0ب enn es Gta‏ هه هه دج هه دج 
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شکل PV‏ انتزیت درتاندون آشیل 


8] یووثیت قدامی: به التهاب GUI‏ قدامی چشم. پووئیت قدامی گفته 
می‌شود. یووئیت قدامی تظاهر خارج مفصلی شایع در اسپندیلوآرتریت‌ها است که 
به ویژه دربین بیماران 111۸-827 مثبت دیده می‌شود. حملات یووئیت معمول 
تک‌چشمی با شروع حاد, دردتاک و همراه با قرمزی چشم و تاری دید می‌باشند. 
حملات راجعه شایع بوده و می‌تواند موجب کوری منجر شود (شکل PV‏ 

CRY‏ اسکلریت. اپی‌اسکلریت و کنژنکتیویت کمتردر اسپوندیلوآرتریت‌ها 
رخ eae‏ 

اه درگیری سایرارگان‌ها: اسپوندیلوآرتریت‌ها بعضی مواقع ارگان‌های 
دیگررا نیز گرفتار می‌کنند. ۱ 

۱- آئورتیت به ویژه درقسمت صعودی آئورت می‌تواند موجب نارسایی 
آئورت. دیسکسیون آئورت و اختلالات سیستم هدایتی قلب شود. 

۲- به طور تدریجی. فیبروز نواحی فوقانی yy‏ ممکن است ایجاد شود. 

۳- نیمه دررفتگی مفصل آتلانتو گزیال. سندرم 03 اسب و شکستگی‌های 
مهره‌ای می‌توانند موجب فشردگی نخاع شوند. 

۴- در موارد نادر, اسپوندیلوآرتریت‌های طولانی‌مدت با آمیلوئیدوز ثانویه 


«پانترنیاسفند ٩۴‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
ب) دایسکشن آئورت 


د) پریکاردیت 


الف) آریتمی 
ج) نارسایی دریچه آئورت 


اندام تحتانی از حدود ۴ ماه قبل مراجعه نموده است. کمردرد همراه با خشکی 
صبحگاهی dy‏ مدت ۳۰ دقیقه را فک رمی‌کند که با فعالیت بهترمی‌شود. در معاینه 
انگشت سوسیسی درانگشت دوم پای راست نیزدارد. HLA -B27‏ منفی 
است. کدام تشخیص محتمل است؟ 

(پانترن ی اسفند ٩۴‏ قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان ‏ وکرمانشاه]» 


الف) لوپوس ب) آرتریت روماتوئید 


ج) استئوآرتریت 


د) اسپوندیلوآرتریت 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکترکامران احمدی 


+ ++ ++ +++ tttt+ ساکروایلثیت‎ 8 

++ ++ ++ +t +ttt اسپوندیلیت‎ 8 

8 آرتریت محیطی + + + وچ + چچو + بوچ +++ 

shake ww 8 +‏ مزمن جل رت مزمن یا حاد مزمن حادیامزفن 

0 1 ag 1۶۰ 1۹۵ HLA-B27 8 

++ ++ +++ انتزوپاتی ++ + چ بوچ‎ B 

8 تظاهرات خارج مفصلی چشمی, قلبی by slo sels Glee‏ ادراری hls‏ چشمی پوستی. چشمی گوارشی» چشمی 

گوارشی, قلبی 

نام‌های دیگر آرتریت py Bekhterevs‏ یت واکنشی, آرتریت واکنشی GLAST‏ آرتریت واکنشی بیماری کرون 
بیماری از راه جنسی (SARA)‏ اورتریست کولیت اولسرو 
Marie Strumpell‏ غیرگنوکرکی NGU)‏ آرتریت کلامیدیایی 


انتزیت کوستوورتبرال 
و کوستواسترنال همراه 
Flexion Contraction‏ دیافراگم 


ستون فقرات به هم چسبیده 
به علت استخوانی شدن دیسک‌ها. 
مفاصل و لیگامان‌ها 


شکل ۶-۳. تظاهرات بالینی اسپوندیلیت آنکیلوزان 


تظاهرات اختصاصی اسیوندیلوآرتریت‌ها 


اسپوندیلیت آنکیلوزان ۴ 

ها علائم بالینی: تظاهر بالینی اصلی اسپوندیلیت آنکیلوزان, درد التهابی 
ستون فقرات است. درگیری ستون فقرات به مرورزمان از مفاصل ساکروایلیاک 
به تمام ستون فقرات گسترش یافته و به علت آنکیلوز ستون مهره‌ها و مفاصل 
آپوفیزی, حرکات ستون فقرات به طور پیشرونده‌ای کاهش می‌یایند. 

آق] عوارض: عوارض زیر در این بیماران دیده می‌شوند (شکل ۳-ع): 

۱- درگیری کوستوورتبرال. موجب کاهش باز شسدن ریه ها و فیزیولوژی 
محدود کننده (Restrictive)‏ ریه می‌شود. 

۲- به ote‏ کاهش تحرک و استئوپروز ثانویه جسم مهره‌ها: ریسک 
شکستگی تروماتیک ستون فقرات بالاست. 

۳- درگیری محوری" شانه‌ها و هیپ شایع بوده و با پیش‌آگهی بدتری 
همراه است. 

۴- ولیگوآرتریت محیطی. انتزیت و داکتیلیت در زنان شایع‌ترهستند. 

۵- یووئیت قدامی شایع است. 

۶ آئورتیت . فیبروز لوب فوقانی ریه. سندرم ذُم اسب و آمیلوئیدوز, شیوع 
کمتری داشته و در مراحل انتهایی بیماری دیده می‌شوند. 

ها تظاهرات رادیوگرافیک: برای تشخیص بیماری Lob‏ تظاهرات 
رادیوگرافیک ساکروایلئیت وجود داشته باشند. این تظاهرات عبارتند از 

- اروزیون‌های مفصل ساکروایلیاک 

¥- اسکلروز 

۳- آنکلیوز 


۱۳۰۲۰۱۰۱۱ 


۷۷۷۰۵۵۲ 


روماتولوژی 7 فصل ۶ ۰ اسپوندیلوآرتریت‌ها 


شکل ۶-۴. آرتریت واکنشی. (A‏ کراتودرما بلنوراژیکوم: پاپول‌ها. وزیکول‌ها و پوسچول‌های قرمزتا قهوه‌ای با اروزیون مرکزی که با کراست‌ها. پوسته‌ها و شوره‌ها در 
سطح خلفی _ خارجی وکف پا مشخص می‌گردد. (B‏ بالانیت حلقوی: ضایعات مرطوب با حاشیه میکروپوسچولار و کمی برچسته روی گلنس پنیس دیده می‌شوند؛ 
6 کتکتیویت دوطرفد lished‏ بووثیت قدآمی. 


Achilles tendon 
enthesitis with 
swelling and 
tenderness 


Conjunctivitis 


Onycholysis 


Balanitis 


شکل ۰۶-۵ آرتریت واکنشی (سندرم رایتر) 


الف) رینود ب) Bh Wk‏ 


ج) کنژنکتیویت 


د) ندول روماتیسمی 


scene © [129] OF‏ هه سر هد بت 


(پرانترنی شهریور ۹۶ -قطب ٩‏ کشور ی[دانشگاه [Agta‏ 


الف) آرتریت پسوریاتیک ب) لوپوس 
ج) سارکوئیدوز د) آرتریت واکنشی 
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[1153۳8) آقای ۵ سلله‌ای از ۶ ماه قبل دچار کمردرد صبحگاهی همراه با 
خشکی ۳۰ دقبقه‌ای شده است. از درد گردنی به همراه درد و تورم زانوی راست 
و درد هیپ چپ شاکی است. چشم چپ بیمار نیزاز۱۰ روز قبل دچار قرمزی 
شده است. MRI‏ بیمار بیانگرساکروایلئیت دوطرفه است. plas‏ تظاهر بالینی 


slow‏ پیشآگهی بدی دارد؟ 
(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان)) 
الف) کمردرد صبحگاهی ب) درد گردنی 


د) درد و تورم زانو 


آرتویت واکنشی Coad)‏ یورترال» پست دیسانتریک) 


(اتظاهرات بالینی: تراد الینیآرتریت واکنشی عبارتند از: آورتریت 
Ol!‏ پیشابراه), کنژنکتیویت و مشکلات پوستی. تظاهرات Say] Spo‏ 
واکنشی عبارتند از «شکل ۶-۴ و ۶-۵): 

۱ کراتودرمابلورژیکوم» یک راش پاپولواسکواموس بوده که معمولاً در 
کف دست‌ها و پاها ایجاد می‌شود. 

۲- بالائیت حلقوی» راشی است که ممکن است برروی گلانس يا تنه پنییس 
یافت شود. 

۳- ضخیم‌شدن ناخن dy‏ صورت غیرحفره‌دار (Nonpitting)‏ و زخم‌های 
دهانی که ممکن است با سوریازیس و 131 اشتباه گرفته شوند. 
GX‏ آرتریت مزمن با راجعه (Relapsing)‏ و اس‌پوندیلیت مزمن. با 
HLA-B27‏ و عفونت کلامیدیایی ارتباط دارند. 

a]‏ اتیولوژی: اورتریت Soo‏ است ناشی از عفونت با کلامیدیا یا به ضورت 
ترشحات التهابی استریل مرتبط با بیماری اسهالی باشد. 

(ه] سیر بیماری: در اغلب موارد. بیماری Self-limited‏ است. 


مرد ۲۰ ساله‌ای با درد و تورم مج پای راسست و آشسیل چپ, مچ 

دست راست, تورم و قرمزی منتشرانگشت ۲ و ۲ دست راست همراه با کمردرد 

مراجعه کرده اسست. Me‏ ایشان از ۴ ماه قبل شروع شده است. وجود PIS‏ 
یافته بالینی زیر به نفع تشخیص آرتریت واکنشی است؟ 

(پرانترنی شهریور ۹۵ -قطب ا کشور ی[دانشگا هگیلان و مازندران]» 


شکل ۶-۶. درگیری مفاصل اینترفالانژیال دیستال به همراه ناخن‌های حفره‌دار 
(Nail Pitting)‏ درآرتریت سوریاتیک 


fl‏ تظاهرات بالینی کدام بیماری. ممکن است با آرنر 


اشتباه شود؟ (پرانترنی شهریو VV‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) آرتریت سوریاتیک ب) اسپوندیلیت آنکیلوزان 
ج) کرون د) آرتریت راکتیو 
61ج ۰«۰«+«۰ب«ب۰--صص- 


بیماری‌های کرون و کولیت اولسرو غالبا با بیماری التهابی ستون فقرات و 
آرتریت محیطی ارتباط دارند. آرتریست محیطی در این بیماران به طور تیپیک 
غیراروزیو. ولیگوآرتیکولار و اپیزودیک است و میزان درگیری مفصلی بسته به 
فعالیت گوارشی تخییرمی‌کند. به علاوه در بیماری کرون ممکن است پلی‌آرتریت 
قرینه مزمن‌تری ایجاد شود. 


L 4 خانم۴۱ ساله با سابقه کولیت اولسرو از حدود ۶ سال‎ J 
مراجعه نموده‎ iy شکایت کمردرد و خشکی طولانی‌مدت از حدود ۵ ماه‎ 


۳ مسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


احتمال مزمن شدن بیماری را بیشتر می‌کند؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ قطب ۵ کشوری [دانشگاه Bled‏ 


الف) بثورات کف دست و پا 
ج) ضایعات Circinate balanitis‏ 


ب) عفونت با کامپیلوباکتر 
د) HLA-B27‏ 


مرد ۲۵ ساله با درد پاشنه چپ و تورم زانوها از ۲ ماه قبل مراجعه 
کرده اسست. در معاینه. زانوها متورم و دردناک و تاندون آشسیل چپ متورم و 
حساس اسست. وی ذکرمی‌کند که یک ماه قبل, اسهال خونی به همراهکرامپ 
شکمی داشته است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(دستیاری -اردیبهشت ۱۴۰۱) 


الف) نقرس 
ج) آرتریت واکنشی 


ب) آرتریت روماتوئید 
د) آرتریت سپتیک 


آرتریت سوریاتیک 


ان 


الگوه‌ای بالینی: پنج الگوی بالینی و مشخص کننده این بیماری 
عبارتند از: 
- درگیری مفصل JURE su!‏ دیستال همراه SEY‏ حفره‌دار 
(Nail Pitting)‏ رشکل (F-F‏ 
¥- ولیگوآرتروپاتی غیرقرینه مفاصل کوچک و بزرگ 
۳- آرتریت موتیلان (آرتریت تخریبی شدید) «شکل PV‏ 
-F‏ پُلیآرتریت قرینه (مشابه آرتریت روماتوئید) 
۵- بیماری با درگیری مفاصل محوری 
3 این الگوها اختصاصی نیستند و همپوش‌انی بالینی وجود دارد. 
اسپوندیلیت و ساکروایلئیت ممکن است به تنهایی یا همراه با چهار الگوی 
دیگر وجود داشته باشد. ۱ 5 
[قا درگیری پوست و ناخن: در اغلب بیماران مبتلا به سوریازیس, 
درگیری پوست يا ناخن قبل از آرتریت ایجاد می‌ شود ولی ممکن است در 
برخی بیماران این علایم همزمان با هم رخ دهند و یا درگیری مفصل قبل از 
تظاهرات پوستی ایجاد گردد. 
8] ارتباط با :HLA-B27‏ در بیمارانی که اسپوندیلیت با ساکروایلئیت 
ع 111۸-827 افزایش می‌یابد ولی در سایرالگوها این گونه نیست. 
3[ خانم ۲۸ ساله‌ای به دلیل درد و تورم مفاصل دست‌ها مراجعه 
نموده است. از خشکی صبحگاهی یک ساعته شکایت دارد. مفاصل بندهای 
انتهایی و میانی انگشت دست و مفاصل متاکارپوفالانژیال دست راست و 
بندهای پروگزیمال انگشتان دست چپ. حساسیت و تورم دارد. اکثرناخن ها 
نقاط متعدد فرو رفته دارد. در آزمایشات فاکتور روماتوئید مثفی است و اسید 


دارند» شٌ 


آوریک سرم بالا است. محتمل ترین تشخیص کدام است؟ 
(پرانترنی شهریو ر ۳٩-قطب‏ ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 
الف) بیماری روماتوئید ب) آرتریت پسوریازیسی 


ج) آرتریت نقرسی د) سارکوئیدوز 
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شکل ۶-۸. ساکروایلیت 54 طرفه Salil‏ نشانه رادیوگرافیک دربیماری ستون 
فقرات ناشی از اسپوندیلوآرتریت‌ها است . 


شکل Bamboo spine sla ۶-٩‏ در اسپوندیلیت آنکیلوزان 


۳- در موارد شدید مانند آرتریت موتیلان که یکی از انواع آرتریت سوریاتیک 


می‌باشد. ممکن است جذب کامل تا Jol‏ استخوانی (استئولیز) در بند 
انگشتان رخ دهد. 


J‏ مرد جوان دچارأولیگوآرتریت اندام تحتانی به صورت غیرقرینه از 
یک ماه قبل مراجعه کرده اسست. در معاینه علاوه برآرتریت. التهاب و تندرنس 
در تاندون آشیل راست و داکتیلیت درانگشت دوم پای چپ مشاهده می‌شود. 
مناسب‌ترین اقدام تشخیصی plas‏ است؟ 
Sly)‏ شهریو VF‏ قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان) 
الف) درخواست FNA‏ ب)رادیوگرافی ساکروایلیاک 
ج) رادیوگرافی از Foot‏ د) درخواست HLA-B27‏ 


| ب 


۷۷۷۵۵۲ 


است. علاوه برمحدودیت حرکات کمر, تورم زانوی راست دارد. در آزمایشات 
ESR=55‏ درساعت Cowl CRP=2+ Jif‏ دراین بیمار شیوع کدام یافته زیر 


کمتراست؟ «ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -مرداد )٩۰‏ 
الف) ۲11۸-827مثبت ب) اروزیون در رادیوگرافی زانوی بیمار 
ج) ساکروایلئیت قرینه در رادیوگرافی د) فاکتورروماتوئید منفی 


0 ۳ ۵ 2 ©) 


آقای ۳۵ ساله‌ای به علت آرتریت مفاصل آرنج و زانوی راست و مچ 

پای چب مراجعه کرده است . سابقه اسهال خونی را از یک سال قبل ذکر می‌کند 

که تحت درمان با سولفاسالازین و استروئید بوده است. احتمال کدامیک از 

موارد زیر کمتراست؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۲‏ 
الف) درگیری اولیگوآرتیکولر 


ب) آرتریت اروزیو 


ج) آرتریت اپی‌زودیک 
د) هماهنگی شدت درگیری مفصلی با فعالیت بیماری 


0 e349 2 ©) 


sae 


تشخیص 


تشخیص اسپوندیلوآرتریت‌ها بالینی بوده که به کمک شرح حال, معاینه 
فیزیکی, آزمایشات و تصویربرداری عضلانی - اسکلتی صورت می‌گیرد. 
مشاهده ساکروایلئیت در رادیوگرافی, CT-Scan‏ و ۱1181 به تشخیص کمک 
می‌کند. 

fl‏ مشخصات راد یوگرافیک: یافته‌های رادیوگرافیک دراسپوندیلوآرتریت‌ها 
بسیار اختصاصی و کمک کننده هستند. 
۵ ساکروایلئیت: اولین نشانه رادیوگرافیک در درگیری ستون فقرات» 
ساکروایلئیت است. ساکروایلئیت به اسکلروز, اروزیون‌ه ای مفاصل 
ساکروایلیاک و در Coles‏ فیوژن استخوانی منجر می‌شود (شکل PK‏ 
۵ اسپوندیلیت مزمن: تغییرات رادیوگرافیک ثانویه به اسپوندیلیت 
مزمن عبارتند از: استخوانی شدن آنولوس فیبروزوس, کلسیفیکاسیون‌های 
لیگامان مهره‌ای, اسکلروزاستخوان مربع شکل شدن جسم مهره‌ها و آنکیلوز 
مفاصل آپوفیزیال . این تغییرات می‌توانند به جوش‌خوردگی جسم مهره‌ها و 
نمای Bamboo Spine‏ بیانجامد (شکل ۹-ع). 

هنقفش MRI‏ و 1-50:7: یافته‌های رادیوگرافی ک در عرض چند 
سال بعد از شروع بیماری ایجاد شده و ممکن است در مراحل اولیه بیماری 
دیده نشوند. دراین شرایط یعنی Preradiographic Period‏ می‌توان از 
CT-Scan MRI‏ استفاده کرد به صورتی که: 

MRI -1‏ التهاب استخوانی (Osteitis)‏ و اروزیون در مفاصل ساکروایلیاک 
و جسم مهره‌ها را نشان می‌دهد. 

CT -Scan -۲‏ اسکلروزاستخوانی و اروزیون‌های مفصلی را نشان می‌دهد. 

یافته‌های رادیوگرافیک اختصاصی 
۱- اروزیون‌های استخوانی اسکلروزو تشکیل استخوان جدید, ممکن 
است در محل انتزیت رخ دهند. 

۲- اروزیسون در سطح بین استخوان و غضروف (اروزیون‌های ساب 
«(Sl US‏ اسسکلروز و پرولیفراسیون استخوانی» 12110271آهای تشخیصی 
آرتریت واکنشی و آرتریت سوریاتیک هستند. 


باشند اما درمان سیستمیک با گلوکوکورتیکوئیدها یا سرکوب‌کننده‌های 
ایمنی ممکن است برای جلوگیری از کوری دائمی لازم باشد. متوترکسات و 
Adalimumab‏ نیز در درمان یووئیت به کار برده می‌شوند. 

تا درمان آرتریت واکنشی: آرتریت واکنشی معمولاً Self-limited‏ بوده 
وعلایم مفصلی توسط WNSAID‏ یا تزریق گلوکوکورتیکونیدها به داخل مفصل. 
تسکین می‌یابند. در مبتلایان به آرتریت واکنشی و شرکاء جنسی آنها, درمان و 
ارزیابی کلامیدیا تراکوماتیس و سایر بیماری‌های آمیزشی ضروری است. درمان 
زودهنگام, دفعات آرتریت واکنشی را کاهش می‌دهد. 

زو [isi‏ درمان طولانی مدت با آنتی‌بیوتیک در آرتریت واکنشی ناشی از 
گاسترو آنتریت تاثیری ندارد. 

مثال آقای ۲۵ ساله با درد و خشکی شدید صبحگاهی کمرو ستون 
فقرات مراجعه کرده است. Aisles yo‏ حرکات کمرو گردن محدود است. در 
رادیوگرافی ساکروایلیت دوطرفه مشاهده می‌شود. تجویز کدام دارو مناسب تر 


است؟ (دستیاری -اردیبهشت )٩۴‏ 
(Al‏ هیدروکسی کلروکین ب) پردنیزولون 
ج) متوتروکسات د) ایندومتاسین 


dlc ane‏ موب ایو قدامی eee’ ۷۳ Dies‏ تاندونیت 
آشیل وساکروایلیت دو طرفه دارد. کدام مشکل بیمار به کورتن سیستمیک 
(ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی - CV pe‏ 
ب) یووئیت قدامی 
د) ساکروایلئیت دوطرفه 


پاسخ مناسب می‌دهد؟ 
الف) آرتریت حاد مچ پا 
ب) تاندونیت آشیل 


۹ َ-۰ص۰ص۰ص۰ب-ح‎ e368 ~ © 


آقای ۴۰ ساله مبتلا به اسپوندیلیت آنکیلوزان ازع سال قبل, که 
تحت درمان با ایندومتاسین ۱۵۰ میلی‌گرم روزانه بوده است. از ۲ ماه قبل دچار 
آرتریت مج پای زاستت و زانوی "چپ می‌شتود. کدام دازو علاوه برایندوتتاسین 
توصیه می‌شود؟ (دستیاری -تیر۱۴۰۰) 
الف) پردنیزولون 
ج) ناپروکسن 


ب) سولفاسالازین 
د) آزاتیوپرین 


تج ]3 ] -۰-۰-۰-۰-۰--صح ۹ 


پلئیت ناشی ازاسپوندیلیت آنکیلوزان در 
صورت عدم پاسخ به درمان ۱5۸10 قدم بعدی درمان plas‏ است؟ 

(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) Methotrexate‏ ب) ۲۲-۵ ناج۸ 


Prednisolon (> Rituximab (¢ 


|e‏ ب 


z=‏ موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


j‏ تغیسرات رادیوگرافیک زير در اسپوندیلیت آنکیلوزان 
معمولا زودتراز بقیه رخ می‌دهد؟ (دستیاری -اردیبهشت OFS‏ 

الف) ساکروایلئیت ب) آسیفیکاسیون آنولوس فیبروزوس 
د) آنکیلوز مقاصل آپوفیزیال 


- 77[ کدامیک 


ج) مربعی شدن جسم مهره‌ها 


تاکنون درمان علاج‌بخشی شناخته تشده است. آموزش به بیمار ضروری 
است وامکان مشخص شدن aul pile‏ در افراد فامیل را فراهم می‌آورد. 
درمان فیزیکی (فیزیوتراپسی) موجب کاهش دفورمیتی و افزای ش عملکرد 
می‌شود. جراحی ارتوپدی انتخابی برای اصلاح دفورمیتی و بی‌ثباتی مهره‌ها 
بسیار She‏ است. 

اقا دارودرمانی 

داروهای داروهای NSAID‏ در تسکین قابل توجه درد 
مهره‌ها و خشکی آنها موثرهستند. 

گلوکوکورتیکونید داخل مفصلی: تزریق گلوگوکورتیکوئید به داخل 
مفصل ساکروایلیاک یا سایر مفاصل درگیر موجب تسکین موقتی می‌شود. 

@ داروهای سرکوب کننده ایمنی: داروهای سرکوب‌کننده ایمنی در 
درمان تظاهرات محوری (Axial)‏ نقشی ندارند. متوترکسات و سولفاسالازین 
در درمان آرتریت محیطی به کار برده می‌شوند. 

Apremilast :Apremilaste‏ یک مهارکنن ده فسفودی استراز-۴ 
بوده که دردرمان آرتریت محیطی در مبتلای ان به آرتریت سوریاتیک موّثر 


ELEY‏ گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک 
هیچ سودی در مبتلایان به اسپوندیلوآرتریت‌ها ندارند و باید از مصرف آنها 
اجتناب کرد. . 
داروه ای بلوک‌کننده :TNF-o‏ درمان با داروهای ضد TNF-a‏ 
(Golimumab. Certolizumab .Adalimumab .Etanercept dnfliximab)‏ 
موجب پیشرفت قابل ملاحظه‌ای دردرمان اسپوندیلو آرتریت‌ها شده است. 
کارایی این داروها در موارد اسپوندیلیت آنکیلوزان مقاوم به gNSAID‏ درمان 
فیزیکی ثابت گردیده است. داروهای ضد TNF-a‏ درد را به شدت کاهش 
می‌دهند. فانکشن را بهبود می‌بخشند. کیفیت زندگی را بالا می‌برند و جلوی 
پیشرفت بیماری و آسیب ساختماتی را گرفته یا ند می‌کنند. 
این Lag}‏ در آرتریت سوریاتیک Sho‏ هستند و تظاهرات پوستی و 
ناخن و پیشرفت رادیوگرافیک بیماری را در مفاصل محیطی کند می‌کنند. 
Infliximab‏ و Adalimumab‏ التی اب گوارشی دربیماری کرون و کولیت 
اولسرو را کاهش داده و همزمان idle‏ مربوط به التههاب مفاصل و ستون فقرات 
را نیز کم می‌کنند. 
مهارکننده‌های اینترلوکین 
Ustekinumab -۱‏ که یک مهارکننده 11-23 است در سوریازیس, آرتریت 
سوریاتیک و نیز تظاهرات روده‌ای TBD‏ مفید است. 
gSecukinumab oy‏ ادسسعفه:<1 مها رکننده 17-]1بوده ودرسوریازیس 
و اسپوندیلوآرتریت محیطی و محوری موثر هستند. 
2] درصان یووئیت: یووئیت نیاز به درمان توسط چشم‌پزشک دارد. 
استفاده ازگلوکوکورتیکوئیدهای داخل چشمی یا موضعی ممکن است BE‏ 
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روماتولوژی/ فصل ۶ + اسپوندیلوآرتریت‌ها 


-٩‏ برای تشخیص ساکروایلئیت در مرحله ال که هنوزدر رادیوگرافی 
ساده قابل مشاهده نیست. MRI‏ روش انتخابی خواهد بود. 

۰- یووئیست قدامی یکی از مهمترین و شایع‌ترین تظاهرات خارج 
مفصلی اسپوندیلوارتریت‌ها می‌باشد. 

۱- آورتریت, کنژنکتیویت و علائم پوسستی (کراتودرما بلنوراژیکوم) از 
تظاهرات اصلی آرتریت واکنشی هستند. 

۲- آرتریت واکنشی با عفونت‌های کلامیدیایی رابطه دارد. 

۳- آرتریست موتیلان و Pitting‏ ناخن‌ها از pie‏ مهم آرتریت 
سوریاتیک هستند. 

۴- آرتریت انتروپاتیک (آرتریت در جریان کرون و کولیت اولسرو)» 
غیراروزیو: ولیگوآرتیکولار و اپیزودیک است . 

۵- داروهای NSAID‏ بهترین درمان دارویی As!‏ برای تظاهرات 
محوری (Axial)‏ اسپوندیلوآرتروپاتی‌ها هستند؛ در صورت عدم پاسخ به 
۹۸1 از داروهای Anti-TNEF-a‏ استفاده می‌شود. 

۶- متوتروکسات و سولفاسالازین در درمان آرتریت محیطی به کار 
برده می‌ شود . 

Ustekinumab -۷‏ یک مهارکننده 11-23 بوده که در آرتریت 
سوریاتیک مفید است. 

۸-دردرمان بووثبت» استفاده ازگلوکوکو رتیکوئید های داخل چشمی با 
موضعی ممکر است کافی باشدامادرمان سیستمیک باگلوکوکورتیکوئیدهایا 
سرکوب‌کننده‌های ایمنی ممکن است برای جلوگیری از کوری دائمی 
لازم باشد. متوترکسات و مهارکننده‌های 11-6 تیزدر درمان یووئیت 
استفاده می‌شوند. 

-٩‏ گلوکوکورتیکوئیدهای سیستمیک در درمان اسپوندیلوآرتریت‌ها 
جایی ندارند. 

۲۰ تزری_ق گلوکوکورتیکوئیدبه داخل مفصل ساکروایلیاک ی سایر 
مفاصل موجب تسکین موقتی می‌شود. 


Next Level 


poly‏ باشد که 
_GUIDELINE2 BOOK REVIEW |‏ | 


۱- ساکروایلئیت. اسپوندیلیت, انتزیت. داکتیلیت. ولیگوآرتریت و 
یووئیت از علائم و نشانه‌های اصلی اسپوندیلوآرتریت‌ها هستند. 
۲- کمردردی که با استراحت بدترو با فعالیت بهتر می‌شود به نفع 
اسپوندیلیت آنکیلوزان است. 
۰ ۳- اسپوندیلوآرتریت‌هاء قویاً با 111-827 همراهی دارتد؛ اگرچه 
منفی بودن آن» اين گروه از بیماری‌ها را Rule out‏ نمی‌کند. 
۴- اسیوندیلوآرتریت‌ها در مردان زیر۴۰ سال شایعتر است. 
۵- یافته‌های تشخیصی مهم اسیوندیلوآرتریت‌ها عبارتند از: 
الف) کمردرد التهابی (ساکروایلئیت و اسپوندیلیت) درافراد زیر۳۰ سال 
ب) خشکی صبحگاهی طولانی 
ج) انتزیت (به ویژه در تاندون آشیل) 
9( داکتیلیت (انگشتان سوسیسی) 
هه) یووئیت قدامی یکطرفه 
۶- در اسپوندیلوآرتریت‌هاء ندول‌های زیرجلدی, RF‏ ۸۱۸ وجود 
ندارند. 
۷- آتریت محیطی دراین بیماران به صورت غیرقرینه و أولیگورتیکولار 
بوده و اکثرا اندام تحتانی را درگیر می‌کند. 
۸- ساکروایلئیت مهمترین تظاه ررادیوگرافیک اسپوندیلیت 
آنکیلوزان است. اوّلین ارزیابی تشخیصی برای بررسی ساکروایلیت. 
X-Ray‏ ساده ازلگن (مفصل ساکروایلیک) است . در مراحل اولیه ممکن 
است X-Ray‏ طبیعی باشد. لذا دراین مرحله ۱1181 برای مشاهده 
ساکروایلیت به‌کار برده می‌شود. 


۰ ۳۹ 
aa OD‏ ار رخف رم 
موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکتر کامران احمدی بین ۵۰۰ تا ۱۰۰۰ ساعت وقت می‌برد. 
از طرفی هزینه‌های سنگین SEIS‏ زینک. چاپ رنگی و صحافی در طی یکسال گذشته 

0 9 افزایش یافته است. به نظر شما کپی کردن این کتاب‌هاو 


استفاده رایگان از آنها چه نام دارد؟ 
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6 آنالیزآماری سئوالات فصل ۷ 


درصد سئوالات فصل ۷ در ۲۰ سال اخیر: 1٩‏ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
-معیارهای تشخیصی لوپوس» ۲ اتوآنتی‌بادی‌ها در لوپوس ۳- لوپوس نوزادی. ۴- سندرم آنتی‌بادی ضد فسقولیپید. 


آقا محرک های محیطی: محرک‌های محیطی گوناگونی ‏ مانند 
میکروارگانیسم‌ها و مواجهه با اشعه ماوراء بنفش, می‌توانند موجب ایجاد و 
فعال شدن لوپوس شوند. 

BI‏ هورمون: تفاوت شیوع لوپوس دربین دو جنس و اشرحاملگی در 
فعالیت بیماری LSE‏ از نقش هورمون‌ها در پاتوژئز لوپوس است. 


تظاهرات بالینی az‏ 

لوپوس می‌تواند هرآرگان و سیستمی در بدن را درگیرکند. به طورمعمول, 
تظاهرات بالینی لوپوس درطی زمان دچار نوسان شده و شامل دوره‌های 
شعله‌وری و خاموشی است. 

مشسخص کردن زمان آغاز بیماری لوپوس چالش برانگیز است. اغلب 
بیماران سال‌ها قبل از آغازعلائم بیماری دارای آنتی‌بادی دربدن خود هستند. 
شدت علائم لوپوس به آرگان درگیربستگی دارد. تظاه رات بالینی لوپوس 
می‌تواند از pe‏ مبهم Constitutional‏ درگیری آرگان های اختصاصی 
مثل تشنج, گلومرولونفریت. سروزیت و ترومبوز متفاوت باشد «شکل YAN‏ 
۲ غلب علانم لوپوس در ۵ سال Uj!‏ ابتلا به بیماری تظاهر می‌یابند. 
1 تشخیص زودهنگام یا دیرهنگام بیماری روی پیش آگهی درازمدت 
لوپوس تأثیر دارد. 

a)‏ تظاهرات Constitutional‏ شامل تب. لنفادنوپاتی» کاهش وزن» 
6 و خستگی است. این علائم غیراختصاصی هستند. 

۱- دربیم اران مبتلابه لوپوس که با تب مراجعه می‌کنند باید احتمال 
عفونت را در نظرداشت. ارزیابی فعالیت سرولوژیک لوپوس (به خصوص سطح 
کمپلمان) به افتراق تب ناشی از عفونت و لوپوس کمک می‌کند. ازآنجایی که 
کمپلمان‌ها جزء واکنش‌گرهای فاز حاد هستند. در عفونت افزایش می‌یابند. 
اما در لوپوس فعال, سطح کمپلمان پائین است. 

۲- لنفادنوپاتی ناشی از لوپوس دردناک؛ نرم و متحرک بوده و عمدتاً در 
گردن و آگزیلا ایجاد می‌شود. 

۳- کاهش وزن تشان دهنده وضعیت التهابی است. 


۵-آرتروپاتی 180001:0» ۶- نفریت لوپوسی 


تعریف و اپید میولوژی 


] تعریف: لوپوس (SLE)‏ یک بیماری اتوایمیون چندسیستمی و 
مزمن با علت ناشناخته است. دراين بیماری . تولید اتوآنتی‌بادی و رسوب 
کمپلکس‌های ایمنی موجب التهاب ارگان‌ها و در صورت عدم درمان موجب 
نارسایی آرگان‌ها می‌شود. 

(ه اپید میولوژی 

۱- شیوع لوپوس در زنان سنین باروری ۱۰۰ تا ۱۵ برابر بیشتر از مردان است. 
درسایرسنین نیزدر زنان ۲ برابر شایعتربوده که نشان‌دهنده نقش هورمون‌ها 
دراین بیماری است. 

۲- لوپوس در غیرسفیدپوستان شایعتر است؛ به طوری که بیشترین 
شیوع لوپوس در آمریکایی‌های آفریقایی تبارو سپس در نژاد اسپانیایی و 
آسیایی است. 

اقا مرگ prog‏ با وجودی که مرگ ومیر ناشی از لوپ وس کاهش یافته 
cl‏ ولی همچنان میزان مرگ و میرآن بالاست. مرگ و میر ناشی ازلوپوس 
الگوی دو قله‌ای دارد: 

پیک اوّل دراوایل سیربیماری بوده و به علت عفونت‌ها و بیماری 
فعال رخ می‌دهد. 

۲- پیک دوّم به طوردیررس رخ داده و ناشی از بیماری‌های قلبی -عروقی 


x پاتوژنز‎ 


عواملی که در پاتوژنزلوپوس نقش دارند در زیر توضیح داده شده‌اند: 

[ه] ژنتیک: نقش ژنتیک در لوپوس توسط میزان GIL‏ بروز بیماری در 
دوقلوهای منوزیگوت (بیشتراز۲۰ /) ASE‏ گردیده است. 
8 اختلالات سیستم ایمنی: اختلالات سیستم ایمنی هومورال و سلولی 
درپاتوژنز لوپوس نقش دارند. مشخصه اختلالات سیستم ایمنی. تولید بیش از 
حد آتوآنتی بادی‌ها و کمپلکس‌های ایمنی است. 
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روماتولوژی/ فصل ۷ * لوپوس 


شکل ۰۷-۳ زخم دهانی در لوپوس 


GEERT‏ کر راش‌های بوستیلوپوس حساس ب تور 
هستند؛ به طوری که با قرار گرفتن در معرض اشعه UV‏ قرمزی» خارش و 
سوزش پوست تشدید می‌شود. معمولا تظاهرات پوستی لوپوس در عرض 
۴ تا ۴۸ساعت پس از تماس با اشعه ۷[] ایجاد می‌شوند. 
زخم cla‏ دهانی: در۴۵ bland‏ رخ می‌دهد. زخم‌های کام سخت و 
مخاط گونه همراهی بیشتری با لوپوس دارند «شکل ۷-۳). 
6 ریزش مو: آلوپسی بدون اسکار در ناحیه تمپورال یاکم پشت شدن 
منتشر Lage‏ از تظاهرات شایع لوپوس است (شکل ۷-۴). 
2 تظاهرات عضلانی اسکلتی: آرتریت التهابی و غیراروزیو در لوپوس 
به‌طور شایع دیده می‌شود. 
آرتروپاتی 12660۷00 : در برخی از بیماران دفورمیتی دست مشابه 
آرتریت روماتوئید ایجاد می‌شود. با این تفاوت که این دفورمیتی برخلاف 
آرتریت روماتوتید, برگشت پذیر(قابل اصلاح) و غیراروزیو هستند. آرتروپاتی 
0 که در لوپوس دیده می‌شود. همواره مورد توجه طراحان سئوالات 
روماتولوژی است (شکل ۷-۵). 
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راش بال پروانه‌ای 


شکل ۰۷-۱ تظاهرات بالینی لوپوس 


Malaise -۴‏ و خستگی از شایع‌ترین علائم لوپوس بوده و به سختی به 
درمان پاسخ می‌دهند. 
] تظا هرات جلدی - مخاطی 

۵ لوپوس پوستی حاد: بسیاری ازبیماران با راش بال پروانه‌ای صورت 
مراجعه ALS, go‏ که به صورت اریتم و پوسته‌ریزی و PLE‏ درگیری چین‌های 
نازولابیال تظاهر می‌یابد. سایر تظاهرات لوپوس پوستی حاد. عبارتند از: راش 
ماکولوپاپور, کهیر لوپوس تاولی و راش‌های شبیه نکرولیزاپیدرمی توکسیک 
(TEN)‏ «شکل ۷-۲) 

@ لوپوس پوستی تحت حاد (501.۳): A‏ صورت راش شبیه به 
سوریازیس با ضایعات حلقوی يا چندحلقه‌ای تظاهر می‌یابد. 

#لویوس پوستی مزمن: موجب بدشکلی, اسکار و لوپوس دیسکوئید 
(شایع ترین شکل) می‌شود. سایر اشکال لوپوس پوستی مزمن عبارتند از: 
پانیکولیت لوپوسی (درگیری التهابی زیرجلد و چربی)؛ لوپوس متورم (Tumid)‏ 
سرمازدگی (صند[ن)).همپوش‌انی با لیکن پلان و ضایعات مخاطی (دهان» 
بینی و ژنیتال) 


۳- آندوکاردیست Libman-Sacks‏ به ضایعات استریل و زگیل مانند 


در سطح دریچه‌های قلبی گفته می‌شود که معمولاً درسمت چپ قلب رخ 
می‌دهد . 


Sb BLE]‏ ریوی: لوپوس می‌تواند موجب درگیری پلور, پارانشیم ریه 


و عروق ریه شود. 
-درگیری پلوردر لوپوس به صورت پلورزی «پلوریست) و پلورال افیوژن 
است . 


۲- گرفتاری پارانشیم ریه به صورت پنومونیت حاد لوپوسی, بیماری 
بینابینی ریه. خونریزی آلوئولی منتشرو سندرم ریه چروکیده شسده تظاهر 
whe‏ 

۳- درگیری عروق ریه بیشتر به صورت آمبولی ریه بوده که اغلب در حضور 
آنتی بادی‌های آنتی فسفولیپید و هیپرتاسیون شریان ریوی رخ می‌دهد. 

ها تظاهرات گوارشی و کبدی: تظاهرات گوارشی در7/۵۰مبتلایان به 
لوپوس دیده می‌شوند و تشخیص آنها معمولاً دشوار است. این تظاهرات اغلب 
خفیف بوده. اما ممکن است تهدیدکننده حیات باشند. درد حاد شکم اغلب 
ناشی ازعلل غیرلوپوسی است؛ اما علل مرتبط با لوپوس درد حاد شکم شامل 
پانکراتیت, سروزیت. واسکولیت مزانتریک و ترومبوز ورید کلیوی است. 

هپاتیت لویوسی: وجود علائم Constitutional‏ به همراه افزایش 
حداقل ۵ برابری آنزیم‌های کبدی را به عنوان هپاتیت لوپوسی در نظر گرقته 
می‌گیرند. 
EEF‏ مبتلایان به لوپوس با افزایش مداوم 1.11 بدون علائم Soo‏ باید 
از نظر هپاتیت اتوایمیون aS (ATH)‏ می‌تواند به همراه لوپوس رخ دهد, مورد 
بررسی قرار گیرند. 

2 نظاهرات کلیوی: تفریت که با هماچوری و پروتتین اوری تظاهر 
می‌یابد. ینک علت عمده موربیدیتی و مورتالیتی در مبتلایان به لوپوس 
است. WIS‏ 1۷ نفریت لوپوسی (منتشر. پرولیفراتیو». شایع‌ترین شکل نفریت 
لوپوسی بوده و بدترین پیش آگهی را دارد. اما درعین حال بهترین پاسخ را به 
درمان سرکوب‌کننده ایمنی تهاجمی نشان می‌دهد (جدول ۷-۱). 

[ه تظاهرات عصبی - روانپزشکی : علائم عصبی- روانپزشکی لوپوس از 
خفیف تا شدید متغیر بوده و تشخیص آنها ممکن است دشوار باشد. 

-درگیری منتشر 5( و ۳(۷5 به صورت اختلال عملکرد شناختی؛ 
کانفیوژن حاد. سردرد. مننژیت آسپتیک و اختلالات خلقی تظاهر می‌یابد. 

۲-علاشم فوکال عصبی عبارتند از: بیماری عروقی je‏ میلوپاتی, 
اختلالات حرکتی. سندرم‌های دمیلینیزان و تشنج 
اق] تظاهرات عروقی 
پدیده رینود: بیش از۸۴۰ از مبتلایان dy‏ لوپوس دچار پدیده رینود 


هستند. این پدیده به شکل حساسیت dy‏ سرما و تغییررنگ پوست در ۲ با 
۳ مرحله (ابتدا سفید, سپس سیانوزو درنهایت هیپرمی) در انگشتان دست 
و پامشخص می‌شود. پدیده رینود علاوه برانگشتان دست وپاء دربینی, لاله 
گوش, لب‌ها و نیپل پستان نیز مشاهده می‌شود. 

Livedo reticularis e‏ : به تغییررنگ مشبک پوست روی بازوها و پاها 
گفته می‌شود که در لوپوس شایع است. Livedo racemose‏ شکل شدیدتر 
Livedo reticularis‏ بوده که در لوپوس و سندرم Sneddon‏ شامل بیماری 
ایسکمیک عروق مغزی به همراه آنتی بادی‌های ضدفسفولیپید دیده می‌شود. 

# ترومبوزه ای وریدی و شریانی: ترومبوزهای وریدی (آمبولی ریه و 
DVT‏ و ترومبوزهای شریانی در همراهی با سندرم آنتی فسفولیپید ایجاد 


iar |‏ موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۷-۳ ریزش مودرلوپوس دیسکوئید 


شکل ۰۷-۵ آرتروپاتی Jaccoud‏ 


میالژی: میالژی از تظاهرات دیگر لوپوس بوده که به خصوص در 
دوره‌های شعله وری بیماری .رخ می‌دهد. 
0۴ شید نی به هم را یش 06 به نع 
میوزیت /میوپاتی است. 


تظاهرات هماتولوژیک 
۱- لکوپتی WBC)‏ کمتراز ۴۰۰۰), لنفوپنی <All‏ آنمی و ترومبوسیتوپنی در 
لوپوس شایع هستند. 


۲- آنمی همولیتیک اتوایمیون (۸111۸) با تست کومبس مثبت یکی از 
معیارهای تشخیصی لوپوس است. 

۳- ترومبوسیتوپنی ناشی از تخریب محیطی پلاکت‌ها با واسطه ایمنی نیز 
ممکن است دیده شود. 

۴- سندرم Evans‏ شامل آنمی همولیتیک اتوایمی ون به همراه 
ترومبوسیتوینی توایمیون به طور نادر در لوپوس رخ می‌دهد. 

TTP -۵‏ نیز در مبتلایان به لوپوس گزارش شده است. 

Ea‏ تظاهرات قلبی: لوپوس می‌تواند pled‏ قسمت‌های قلب راشامل 
اندوکارد. میوکارد, پریکارد. دریچه‌هاء مسیرهای هدایتی و عروق کرونر را درگیر 
کند. 

۱- شایع ترین تظاهر قلبی در لوپوس. پریکاردیت است. 

۲- میوکاردیت ob‏ بوده اما می تواند کشنده باشد. 
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روماتولوژی/ فصل ۷ + لوپوس 


معاینه. Swan Neck Deformity‏ در انگشتان دوم و سوم هردودست 
دارد که دفورمیتی برگشت pL‏ می‌باشد. در بررسی‌های انجام شده ANA‏ 
و ۸( - 05 Anti‏ مثبت می‌باشند. درگیری مفصل فوق با کدامیک از تعاریف 
(پانترت یاسفند ۹۵ LS‏ ۵ کشور ی [دانشگاه (lye‏ 
ب) Jaccoud’s Arthropatty‏ 


زیر مطابقت دارد؟ 
الف) Sausage Digit‏ 


Rhupus د)‎ Dupuytren’s Contracture ج)‎ 


9 52) 7 


تشخیص لوپوس. بالینی بوده و هیچ تست يا تظاهر منفردی برای این 
بیماری LEE‏ تشخیصی نیست. تست‌های سرولوژیک برای AE‏ تشخیص 
انجام می‌شوند. 

i]‏ تشخیص افتراقی: بسیاری ازتظاهرات بالینی و تست‌های سرولوژیک 
که به تشخیص لوپوس کمک می‌کنند درسایر بیماری‌ها نیز ممکن است 


تشخیص و تشخیص A‏ 


مشاهده شوند: 
)- میا ژی. آرترالژی » تب و راش به همراه ANA‏ مثبت در بیماری‌های 
ویروسی نیز دیده می‌شوند . 


۲- آنتی anti-dsDNA (cob‏ در هپاتیت 8 و 6 نیز گزارش شده است. 

۳- در بیماری مزمن کبدی با کمبود ارشی کمپلمان نیز کمپلمان‌ها کاهش 
می‌یابند. 

۴- دریک بیمارمُسن باعلانم Constitutional‏ لنفادنوپاتی» «Obl‏ 
آرترال ژی. میالژی و ۸۱۷۸ مثبت باید به بدخیمی‌ها «pg til)‏ بدخیمی‌های 
خونی و سرطان‌های آرگان‌های (yogi‏ مشکوک شد. 

[8] طبقه بندی: سه سیستم طبقه بندی برای بیماری لوپوس وجود دارد 
که عبارتند از: 

معیارهای dls‏ روماتولوژی آمریکا ACR)‏ سال ۱۹۹۷): در صورت 
وجود ۴ معیاراز۱۱ معیاراین طبقه بندی, تشخیص لوپوس قطعی می‌گردد 
(جدول ۷-۲). 

ه معیارهای تشخیص لوپوس براساس معیارهای SLICC‏ براساس 
معیارهای SLICC‏ وجود ۴ معیار(شامل حداقل یک معیار بالینی و یک معیار 
ایمنولوژیک) تشخیص لوپوس را مسجل می‌کند. همچنین دراین معیارها 
وجود نفریت لوپوسی ثابت شده با بیوپسی که در همراهی با ANA‏ مثبت 
باشد. تشخیص لوپوس را قطعی می‌کند (جدول ۷-۳). 

۵ معیارهای owl :۲۰۱۹ JLuw ja EULAR/ACR‏ طبقه‌بندی شامل 
۷ حوزه بالینی و ۳ حوزه ایمنولوژیک است که هر plas‏ چندین معیار با امتیاز 
خاص دارند. در هرحوزه تنها معیاری که بیشترین امتیاز را دارد در جمع نهایی 
امتیازات در نظر گرفته می‌شود. این طبقه بندی اولین روش طبقه‌بندی 
لوپوس بر اساس امتیاز است. وجود ANA‏ مثبت با تیتر ۱:۸۰یا بیشتر به همراه 
حداقل یک معیار بالینی و نمره ۱۰ یا بالاترتشخیص لوپوس را قطعی می‌کند 
(جدول ۷-۴). 

8 اتوآتتی بادی‌ها: Hallmark‏ لوپوس وجود اتوآنتی‌بادی‌های 
مختلفی بوده که ممکن است قبل ازآغازعلائم بالینی وجود داشته باشند. 
شیوع اتوآنتی‌بادی‌ها در بین بیماران. مختلف است . 

۱- بیش از۹۵ /مبتلایان به لوپوس ANA‏ مثبت اغلب باتیتر+۱:۱۶یا 
بیشتر دارند. تدست ایمنوفلورسانس غيرمستقيم HEP-2 VANA‏ نسبت 
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a ee 
گلومرول‌ها در میکروسکوپ نوری. طبیعی هستند ولی رسوب ایمنی‎ 


مزانژیال درایمنوفلورسانس وجود دارد. 


نفریت لوپوسی با پرولیفراسیون مزانژیال 

هیپرسلولاریته خالص مزانژیال یا افزایش ماتریکس مزانژیال به همراه 
رسوبات ایمنی مزانژیال در میکروسکوپ نوری 

رسوبات ساب اپی‌تلیال یا ساب اندوتلبال در ایمنوفلورس انس یا 


میکروسکوپ الکترونی 


نفربت لوپوسی فوکال 

گلومرولونفریت قعال یا غیرفعال به صورت فوکال ( سگمنتال یا سراسری» 
وداخل یا خارج موبرگی با گرفتاری ۸۵۰ گلومرول‌ها: Vane‏ با رسوبات 
ایمنی ساب اندوتلیال فوکال با یا بدون تخییرات مزانژیال 


نفریت لوپوسی منتشر 

گلومرولونفریت فعال با غیرفعال به صورت منتشر(سگمنتال یا سراسری) 
و داخل با خارج Soy‏ با گرفتاری ۸۵۰ تمام گلومرول‌ها؛ معمولا با 
رسوبات ایمنی ساب اندوتلال منتشربا یا بدون تغبیرات مزانژیال 


نفریت لوپوسی مامبرانو 

رسوبات ایمنی ساب اپی تلیال سراسری یا سگمنتال يا تغییرات 
مورفولوژیک آنها در میکروسکوپ Sys)‏ الکترونی يا ایمنوفلورسانس» با 
یا بدون تغییرات مزانژیال 

نفریت لوپوسی کلاس ‏ ممکن است همراه با کلاس LTT‏ 1۷ رخ دهد 
که دراین صورت هردو تشخیص باید ذکرشود. 

در نفریت لوپوسی کلاس ۷ .اسکلروز پیشرفته مشاهده می شود. 


نفریت لوپوسی با اسکلروز پیشرفته 
۰ گلومرول‌ها به طور کامل اسکلروزه گردیده‌اند و فعالیتی ندارند. 


می‌شوند. زخم Ly‏ گانگرن ترومبوفلبیت, انفارکتوس بسترناخن» نکروز 
پوستی و پورپورای نکروزان نیز ممکن است مشاهده گردند. 

@ واسکولیت: واسکولوپاتی عروق کوچک يا واسکولیت ممکن است در 
هرارگانی رخ دهد و می‌تواند یک تظاهر تهدید کننده حیات لوپوس باشد. 

[a]‏ تظاهرات چشمی: کراتوکنژنکتیویت سیکا ناشی از سندرم شوگرن 
انویه. شایع‌ترین علامت چشمی لوپوس است. اپی‌اسکلریت, اسکلریت. 
یووئیت. نوروپاتی اپتیک و واسکولیت شبکیه با شیوع کمتررممکن است وجود 
داشته باشند. 


(UES‏ خانم ۲۲ ساله‌ای SITY‏ مفاصل مج دست و آرنج مراجعه کرده 
است. وی سابقه ترومبوز عروقی و ضایعات پوستی داشته و در معاینه. دفورمیته 
قابل برگشت مفاصل بین انگشستی پروگزیمال و دیستال دارد؛ دررادیوگرافی 
دست اروزیون مفصلی دیده نمی‌شود. کدام تشخیص مطرح است؟ 

iy)‏ اسفند ٩۳‏ -قطب ۴ کشور [دانشگاه هو 


ب) آرتریت لوپوس 


د) اسکلرودرمی 


الف) آرتریت روماتوئید 
3 آرتریت پسوریاتیک 


خانم ۲۷ ساله Ly‏ سابقه راش بال پروانه‌ای, حساسیت به 
نورو آرتریت مفاصل انگشتان دست از ۳ ماه قبل مراجعه کرده اسست. در 


ay‏ موسسه فرهتگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


Se‏ گسترش می‌یابد ولی آن را درگیرنمی‌کند. 


Ab‏ پوستی به علت واکنش غیرعادی به تورآفتاب ایجاد می‌شود. که براساس شرح حال بیماریا مشاهده پزشک تشخیص داده می‌شود. 
ش پوستی نو می‌شود. که براساس شرح حال we‏ پزشک تشخیص داده می‌شود 
زخم‌های دهانی L‏ نازوفارنژیال, معمولاً بدون درد هستند و توسط پزشک مشاهده می‌شوند. 


آرتریت غیراروزی وکه دویا jl ato‏ مقاصل محیطی را درگیرمی‌کند و با تندرنس, تورم یا انیوژن مشخص می‌شود. 


برجستگی گونه‌ها که تا چین 


بچ‌های برجسته اریتماتوکه با پوسسته ریزی کراتوتیک چسبنده و توپی‌های فولیکول ر مشخص می‌گردد؛ اسکارآتروفیک ممکن است در ضایعات قدیمی‌تر 


۱-راش گونه‌ای (Malar)‏ 


۲-راش دیسکوئید 


اریتم ثابت صاف یا برجسته قابل مشاهده رو: 


مشاهده شود. 
۳-حساسیت به تور 


۴-زخم‌های دهانی 


۵-آرتریت 
۶-سروزیت الف) پلوریت: سایقه وجود درد پلورتیک یا سمع راب توسط پزشک با شواهد وجودپلورالانیوژن 
یا 
ب) پریکاردیت؛: تشخیص داده شده با LECG‏ سمع راب پریکاردی یا شواهد پریکاردیال افیوژن 
۷-اختلال کلیوی الف) پروتئیتوری پایداربیشتراز ۰/۵ گرم در روزیا بیشتراز ۳+ 


یا 


ب) کست‌های سلولی: ممکن است کست گلبول قرمن هموگلوبین. گرانولا, توبولاریا ۱61*60 وجود داشته باشد. 


(ill‏ تشنج: در فقدان داروهای مسبب آن يا اختلالات متابولیک (اورمی؛ کتواسیدوز عدم تعادل الکترولیتی) رخ می‌دهد. 


۸-اختلالات نورولوژیک 
با 


ب) سایکوز: در فقدان داروهای مسبب آن یا اختلالات متابولیک (اورمی؛ کتواسیدوز, عدم تعادل الکترولیتی) رخ می‌دهد. 


الف) آنمی همولیتیک: با رتیکولوسیتوز مشخص می‌گردد. 


٩اختلالات‏ خونی 
یا 
ب) لکوینی: کمتراز ۳۰۰۰/03 در دویا چند آزمایش 
یا 
ج) لنفوپنی: کمتراز ۱۵۰۰/01۳3 در دویا چند آزمایش 
یا 


د) ترومبوسیتوینی: کمتراز ۱۰۰۰۰/۲۳7 در فقدان داروهای ایجاد کننده 


الف) anti-dsDNA‏ 
یا 
ب) anti-Smith‏ 


۰ اختلالات ایمونولوژیک 


ج) یافته‌های مثبت برای آنتی‌بادی ضدفسفولیپید براسساس ۱- سطح سرمی غیرطبیعی )یا )2۷ آنتی‌کاردیولیپین. ۳- تست مثبت از نظرلوپوس 
ISIS al‏ ۳- یک تست سرولوژیک مثبت کاذب برای سقیلیس که حداقل به مدت ۶ ماه است مثبت Hyg LBL‏ وسیله تست بی‌تحرک کردن تروبونما 


تبترغیرطبیعی ۸۷۸ در تست ایمووفلورسانس در فقدان دارومای ایجاد کننده لوپوس دارویی 


بو یا دست آیمونوگلورساس جدب اسی‌بادی بروپونمایی تابت 


۸۳۸-۱ 


سس مه 


۵- آنتی‌بادی ضد هیستون با لوپوس دارویسی مرتبط بوده اما درلوپوس 
ایدیوپاتیک نیزدیده می‌شود. 

[قاکمپلمان‌ها: سیستم کمپلمان نقش مهمی در فعال شدن سیستم 
ایمنی درلوی وس دارد. کاهش کمپلمان‌ها (کاهش 03 04 و (CHS0‏ 
هال‌مارک فعالیت بیماری (به ویژه بیماری گلومرولی) بوده و برای مانیتور 
CLS‏ بیماری به کار برده می‌شود. 


7 خانمی ۲۰ ساله با تب. بی‌حالی و آرترالژی به درمانگاه مراجعه 

کرده اسست. درمعاینه, آولسرهای بدون درد در دهان و تورم و تندرنس هردو 
زانو را دارد؛ یافته‌های آزمایشگاهی وی به شرح زیر است: 

WBC=4500/mm? 

(نرموکروم نرموسیتتیک همراه با رتیکولوسیتون Hb=L0 g/dl‏ 

450mg‏ = پروتئین ادرار ۲۴ ساعته 

Anti-Cardiolipin Antibody = + 


به تست ELISA‏ مستقیم ترجیح داده می‌شود. شایع‌ترین الگوی ANA‏ 
ایمنوفلورسانس غيرمستقيم به صورت هموژن (منتشر) است. تست ANA‏ 
به ویژه درتیترهای پائین برای تشخیص لوپ وس اختصاصی نبوده و در 
شرایط زیرنیزممکن است مثبت باشد: 
الف) افراد مُسن 
ب) عفونت‌های ویروسی 
ewe‏ 
د) سایر بیماری‌های بافت همبند 
۲- ۸00-090۸ و آنتی اسمیت برای لوپوس اختصاصی‌ترهستند. 
۳- آنتی‌بادی Anti Ro‏ به طورشایع در لوپوس یافت گردیده و با 
لوپوس پوستی تحت حاد ارتباط دارد. آنتی‌بادی Anti-Ro‏ در دوران 
حاملگی ریسک لوپوس نوزادی را بالا می‌برد. 
۴- آنتی‌بادی ۸4-11-18۱۳ ریسک هیپرتانسیون ریوی را بالا می‌برد. 
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ه لوپوس تاولی 

ه راش گونه ای لوپوس (راش دیسکونید گوته‌ای نمی‌باشد) 

ه راش ماکولوپاپولر لوپوس 

ه راش تاشی از حساسیت به نورلوپوس (درفقدان درماتومیوزیت) 
pple‏ تحت حاد پوستی 

ese‏ نکرولیزاپیدرمی توکسیک لوپوس 


the‏ دیسکوئید کلاسیک: ۱- لوکالیزه (بالای گردن). ۲- ژنرالیزه (بالا و پائین گردن) 
ه لوپوس سرمازدگی (Chilblains)‏ 

لوپوس دیسکوئید / LOverlap‏ لیکن پلان 

» لوپوس هیپرتروفیک (AS)‏ 

@ لوپوس متورم (Tumidus)‏ 

لوپوس پانیکولیت (عمیق) 

و لوپوس مخاطی 


Geese‏ روی Obj cel‏ ناحیه بوکال یا بینی (در فقدان سابرعلل: واسکولیت: بیماری بهجت. عفونت؛ بیماری التهابی روده. آرثریت واکنشی و 


غذاهای اسیدی) 


نازکی و شکتندگی منتشرموبه همراه موهای شکسته قابل مشاهده (در فقدان سایرعلل: آلوپسی Ghost‏ داروهاء فقرآهن و آلویسی آندروژئیک) 


هبا تورم یا افیوژن با تندرنس به همراه خشکی صبحگاهی بیشتراز۳۰ دقیقه مشخص می‌شود. 


ه پلورزی تبپیک برای Late‏ روزیا پلورال افپوژن b‏ سمع راب 


ه درد پریکاردیال تیبیک برای بیشستراز۱ روزیا پریکاردیال اقموژن با سمع پریکاردیال راب يا شواهد پریکاردیت در 1566 (در نقدان سایرعلل: عفونت؛ 


آورمی و پریکاردیت درسلر) 

هنست پرونئین / کرائینین ادرار۲۴ ساعته (یا پروتئین ۲۳ ساعته) > ۵۰۰ میلی‌گرم یا 
کست گلبول قرمز 

ه وضعیت کنفوزیونی حاد (در فقدان سایرعلل: متابولیک. سمی. اورمی و داروها) 
ه منونوریت مولتی پکس PED)‏ دیگرعلت‌ها: واسکولیت اولیه) 


میلیت 

نوروپاتی محیطی با کرانیال (درفقدان سایرعلل:واسکولیت bi‏ عفونت ودیابت) 
و سایکوز 

۰ تشتح 


a Se‏ کمتراز۴۰۰۰ درحداقل یک آزمایش (در فقدان Layla fhe ple‏ سندرم فلتی و هیپرتانسیون ورید پورت) 
ه لنفوینی کمتراز ۱۰۰۰ در حداقل یک آزمایش (در فقدان سایرعلل: کورتیکواسترونیدهاء داروها وعفونت) 


ه پلاکت کمتراز ۱۰۰۰۰۰ درحداقل یک آزمایش (در فقدان سایرعلل: داروهاء هببرتانسیون ورید پورت و (TTP‏ 


۲- لوپوس مزمن پوستی 


۳- زخم‌های دهانی 
۴- لوپوس بدون اسکار 


۵- سنوویت (در ۲ مفصل با 


۶- سروزیت 
۷- کلیوی 


۸- نورولوژیک 


-٩‏ آنمی همولیتیک 


۰- لکوینی یا لنفوینی 


۱- ترومبوسیتوپنی 


بالاتراز سطح مرحم آزمایشگاهی 
jl Le‏ سطح مرجع آزمایشگاهی: ELISA 52 a‏ دو برابربیشتراز سطح مرجع آزمایشگاهی 


هریک آزاین مورد: لوپوس SES oT‏ 808 مثبت کاذب؛ تبترمتوسسط با بالای آنتی‌کاردیولیپیسن IgM TeG IBA)‏ ی آنتی 92 گلیکوپروتشین 


(IgM LIgA IgG) 


۰ 03 پائین 
۰ 4 پائین 
0 ) بائین 


درفقدان آنمی همولیتیک 


ANAs - 
Anti-dsDNA -۲ 
Anti-Smith -۳ 


۴- آنتی فسفولیپید 


alsa‏ کمیلمان 


۶- تست کومبس مستقیم 


eee‏ هس۱۲ 


۱ www.kaci.ir 


زور۱ موسسه فرمتگی _انتشاراتی دکترکامران احمدی 


B‏ معیارهای ورود 

HEP-2 تیترمساوی یا بیشتراز۱:۱۸۰روی سلول‌های‎ LANA 
تشخیص لوپوس مطرح نیست.‎ gles درصورت فقدان این‎ 
در صورت وجود اين معیار سایرمعیارها را بیرسی کنید‎ 

8 سایرمعیارها 


علاثم با بیماری دیگری به جزلوپوس قابل توجیه است: LLG‏ ازاین معیارها استفاده شود. 
ثم جزلوپوس قابل تو این شود 


وجود معیارها تنها دریک Cag‏ کافی است. 
oils‏ به وجود معیارها به صورت همزمان نمی‌باشد. 
تشخیص لوپوس نیاز به حداقل یک معیار بالینی و حداقل We‏ امتیاز دارد. 


درهرحوزه؛ فقط معیاری که دارای بالاترین امتیاز است؛ در مجموع امتیازات لحاظ می‌شود و سایرمعیارهایی که در همان حوزه وجود دارند. در نظرگرفته نمی‌شوند. 


آنتی‌بادی‌های ضدفسقولییید 
۲ * آنتی‌بادی ضدکاردیولیپین با ۲ 
آنتی‌بادی ضد 220۳1 
۳ یا آنتی کواگولان لوپوسی 
سطح کمپلمان 
* 3 پائین یا 04 پائین 
yeh 3‏ ویا 04 پائین 
۲ آنتی بادی‌های اختصاصی لوپوس 
۳ ۶ 051۸ اع۸یا آنتی اسمیت ۶ 
۵ 
۲ 
۷ 
۴ 
۶ 
۵ 
۶ 
۶ 


علائم Constitutional‏ 
تب 
8 هماتولوژیک 
لکوپنی 
۵ ترومیوسیتوپنی 
ه همولیزاتوایمیون 
عصبی ‏ روانپزشکی 
هدلیریوم 
alee‏ 
ee ۰‏ 
bw. Gale 8‏ 
pose‏ بدون اسکار 
و زخم‌های gles‏ 
* لوپوس پوستی تحت‌حاد یا دیسکوئید 
* لوپوس پوستی حاد 
8 سروزی 
ه پلورال افیوژن L‏ افیوژن پریکارد 
ه پریکاردیت حاد 
عضلانی اسکلتی 
هدرگیری مفصلی 
8 کلیوی 


۸ 


۷" 


* نقریت لوپوسی کلاس LTT‏ ۷ دربیوپسی کلیه 
ه نفریت لوبوسی کلاس LIT‏ 1۷در بیوپسی ANS‏ 
مجموع امتیازات: 
در صورت وجود معیارهای ورود و امتیاز Ve‏ یابالاتن تشخیص SLE‏ مسجل می‌شود. 


a 


Anticardiolipin Ab ب)‎ 
Anti-U1 RNP د)‎ 


Anti-Ro الف)‎ 
Anti-dsDNA ج)‎ 


Seals EE‏ از تمست‌های زیسر از معیارهای ایمونولوژیک تشخیص 
لوپوس می‌باشد؟ 

sil)‏ شهریور AA‏ قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شی]) 
الف) Anti-Jo-1‏ ب) VDRL‏ 


Direct coombs test د)‎ Anti-UIRNP ج)‎ 


6 6 -۰ص۰-+۰-۰-ص ۹۹ 


slow‏ فوق چند کرایتریای تشخیصی لوپوس را دارا می‌باشد؟ 
(پرانترنی اسفند ۳٩-قطب‏ ۵ کشور ی [ دانشگاه شیر]) 
الف) ۳ ب)۴ 


ج)۵ د) ۶ 


نم ۳۰ ساله‌ای با سایقه آرتربت مفاصل دست و پا و قرمزی گونه 
از ۲ ماه قبل مراجعه کرده است. آزمایشات: 
WBC=3000, Hb=10, PLT= 100000‏ 
U/A:Protein (++), ANA: (+)‏ 
جهت تائید تشخیص. انجام plus‏ آزمایش لازم است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۲‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
۷۷۷۰۵۵۰۲ 


روماتولوژی/ فصل ۷ + لوپوس هم 


fe‏ سایر علائم: سایر تظاهرات لوپوس نوزادی شایع‌تر بوده و عبارتند از: 
راش پوستی. سیتوپنی و هپاتواسپلنومگالی که تمام آنها درعرض ۶ تا ۸ ماه بعد از 
تولد بهبود می‌یابند (بعد ازآنکه شیرخوار خودش شروع به تولید آنتی‌بادی کند). 

[ق] درمان: درصورت وجود نشانه‌های بلوک قلبی در جنین» درمان مادر 
با کورتیکواستروئیدهای فلورینه (دگزامتازون یا بتامتازون) ممکن است مفید 
باشد. با این حال. تعداد زیادی از کودکان مبتلا به بلوک مادرزادی قلب زنده 
نمی‌مانند و یا دچار موربیدیتی می‌شوند که نیاز به پیس‌میکر دارند. 


۵ پردنیزولون و ۱۰۰۲۵ آزاتیوپرین روزانه می‌باشد. در حال حاضرتمایل به 
حاملگی دارد؛ تمام موارد زیر در مورد اقدامات قبل از حاملگی در ایشان صحیح 


می‌باشد, به جز: (پرانترنی میان دوره - خرداد AA‏ 
(GI!‏ بیماری به مدت ۶ ماه قبل حاملگی از جهت بالینی و آزمایشگاهی باید 
خاموش باشد. 

ب) اتوآنتی‌بادی‌ه ای آتتی 95۸ و آنتی SSB‏ و آنتی فسفولیپید باید قبل از 
حاملگی چک شود. 

ج) در صورت cute‏ شدن اتوآنتی‌بادی‌های 10و 1 در ایشان ازهفته ۱۶ 
حاملگی باید مانیتورینگ قلب جنینی به طور سریال انجام شود. 

د) با توجه به مصرف آزاتیوپرین و استروئید اجازه حاملگی به این بیمار داده نمی‌شود. 


seen سس سر ام سم سب‎ > OF 


خانم ۳۰ ساله با سابقه پوس از ۳ سال قبل, تمایل به حامله 
شدن دارد. وی تاکنسون باردارنشده است. از ۶ ماه قبل علائشم بالینی و 
آزمایشسگاهی وی طبیعی اسست. برای غربالگ ری بارداری پرخط ر کدامیک از 
بررسی‌های سرولوژیک زیر مهم‌تراست؟ (دستیاری -اردیبهشت OPN‏ 
الف) Anti-Sm‏ ب) FANA‏ 
ج) Anti-RO‏ د) Anti-UI -RNP‏ 


Overlap سندرم‎ 


[] تعریف: برخی بیماران ویژگی‌های بالینی و آزمایشگاهی 99 یا تعداد 
بیشتری بیماری اتوایمیون را دارند که به آن سندرم Overlap‏ گفته می‌شود. 

هاانواع 

۱- بیماری CSL Mixed‏ پیوندی با Overlap‏ لوپوس» اسکلرودرمی و 
میوزیت با تیتر بای آنت‌ادی ۸0۸3-171-8۱08 مشخص می‌شود. 

۲- در بیمارانی که تظاهرات اتو ایمیون متعددی دارند اما معیارهای یک 
بیماری اتوایمیون خاص را کامل نمی‌کنند, از اصطلاح بیماری غیرتمایزیافته بافت 
همبند استفاده می‌شود. در برخی موارد. ممکن است این بیماران در اوایل سیر 
بیماری خودباشند و در نهایت به یک بیماری اتوایمیون خاص مبتلاشوند. 


)| خانمی ۳۰ ساله با رینود. آرترالژی. ضعف عضلانی و فیبروزریه 
مراجعه کرده است. UI-RNPAD‏ و ANA‏ مثبت است؛ plas‏ تشخیص مطرح 


است؟ پرانترن ی اسفند ۹۷-قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهوازا) 
الف) لوپوس ب) Mixed connective tissue disorder‏ 
ج) اسکلرودرمی د) پلی‌میوزیت 
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انتی ژر هسته‌ای (ANA)‏ بیشتراز ۹۵ 
ds-DNA‏ م۳۰ 
اسمیت ۱-۴۴ 
ریبونوکلئو پروتئین (U1-RNP)‏ ۲۵-۴ 
SSA/Ro‏ ۳۱-۴ 
YA SSB/La‏ 
فسفولیبیدها ۱۶-۶ 
ریبوزومی ۲ و 
هیستون ۲۱-۹ 
لوپوس داروبی 


al‏ اتبولوژی: بسیاری ازداروها موجب ایجاد علائم شبه لوپوس و 
اتوآنتی‌بادی‌های مرتب‌ط با لوپوس می‌شوند که شایع‌ترین Lal‏ عبارتند ان 
پروکائین آمید. ایزونيازید. هیدرالازین. پروپیل تیواوراسیل, مهارکننده‌های STINE‏ 
مینوسیکلین, مهارکننده‌های پمپ پروتون (PPIs)‏ متیل دوپاء لوودوپا و اینترفرون © 

اپید میولوژی: برخلاف لوپوس که در زنان شایعتر اسست, لوپوس 
دارویی معمولاً در مردان مُسن‌تررخ می‌دهد. 

[قا تظاهرات بالینی: لوپوس دارویی اغلب با علائم عضلانی -اسکلتی» 
پوستی. سروزی و هماتولوژیک تظاهرمی‌یابد. درگیری کلیه و 5( نادر است. 

[قا تست های سرولوژیک: ۸۷۸ و آنتی‌بادی‌های ضد هیستون 
اغلب مثبت هستند. وجود آنتی‌بادی Anti-dsDNA‏ نادر بوده و بیشتر در 
مصرف‌کنندگان مهارکننده‌های TNF‏ دیده می‌شود. 

[3] درمان: دراغلب موارد قطع داروی مسبب موجب بهبود علائم می‌شود. 
بسته به شدت علائم. ممکن است گلوکوکورتیکوئیدهامفید باشند. 


لوپوس نوزادی 


ه پاتوژنز: لوپوس نوزادی بیماری نادری بوده که در آن آنتی‌بادی‌های 
مادری SSA/RO‏ و یا 958/1 از جفت عبور کرده و به جنین آسیب می‌زنند. 
درمادرانی که دارای این آنتی‌بادی‌ها هستند. احتمال ابتلا فرزندان به 
لوپوس نوزادی ۱ تا ZY‏ است. در مادرانی که سابقه لوپوس نوزادی در فرزند 
قبلی را دارند. خطردرگیری قلبی ناشی ازلوپوس نوزادی در فرزند بعدی» از 
ZY‏ ۸۱۹ افزایش می‌یابد. 

Hl‏ اتیولوژی: لوپوس نوزادی اغلب در نوزادانی دیده می‌شود که مادر مبتلا 
به لوپوس دارند؛ با این حال لوپوس ن-وزادی در کودکان مادراتی که مبتلا به 
سایر بیماری‌های اتوایمیون بوده یا مادران سالمی که دارای آنتی‌بادی‌های 
۵ و SSB/La‏ هستند نیز رخ می‌دهد. 

غربالگری: در مادرانی که دارای این آنتی‌بادی‌ها هستند. بلوک قلبی 
جنین اغلب بین هفته‌های ۱۸ تا ۲۴ حاملگی ایجاد می‌شود؛ لذا غربالگری 
این مادران به وسیله بررسی ضربان قلب جنین و اکوکاردیوگرافی جنینی باید 
از هفته ۱۶ حاملگی آغاز شود. 


تظاهرات پوستی و عضلانی -اسکلتی مفید است. سایر فوائد این دارو عبارتند 
از: جلوگیری از شعله وری بیماری و آسیب به ارگان‌هاء کاهش خطرآترواسکلروز 
و ترومبوز, جلوگیری از عبو al‏ بادی‌های ۸041-80 از جفت و ایجاد لوپوس 
نوزادی و بلوک مادرزادی قلبی 

۵ کیناکرین: کیناکرین فاقد عوارض شبکیه‌ای بوده ولی تهیه فرم 
خوراکی ol‏ مشکل بوده و باید از داروخانه‌های خاص dag‏ شود. 

@ غربالگری: برای پیشگیری از رتینوپاتی ناشی از هیدروکسی کلروکین 
توصیه می‌شود که دوزدارو ۳02/18 ۵ درروزیا کمتر باشد و بیماران درآغاز 
درمان رطی ۶ ماه تا یکسال (Sg!‏ و پس از ۵ سال به طور سالانه تحت معاینه 
کامل چشم پزشکی با مردمک دیلاته . بررسی میدان بینایی و توموگرافی 
(GD-OCT)‏ قرار گیرند. فواصل pute Aisles‏ در بیماران High-risk‏ باید 
کوتاه‌ترباشد. خطر رتینوپاتی وابسته به دوزبوده و با بیماری‌های همراه نیز 
ارتباط دارد. 

[2] داروهای سرکوب‌کننده سیستم ایمنی: آزاتیوپرین. متوترکسات؛ 
لفلونومید و مایکوفنولات موفتیل» داروهای سرکوب‌کننده ایمنی هستند که در 
لوپوس به کار برده می‌شوند. 

e@‏ آزاتیوپرین: آزاتیوپرین sly‏ درمان علائم پوستی. عضلانی - اسکلتی 
و نفریت به کار برده می‌شود. این دارو درحاملگی و شیردهی Safe‏ است. 
عوارض آن شامل سیتوپنی» هپاتوتوکسیسیته با افزایش ترانس آمینازها و 
افزایش خطر عفونت‌ها است. 

@ متوترکسات: متوترکسات برای درمان علانم پوستی. آرتریت و 
سروزیت مفید است. عوارض متوترکسات مشابه آزاتیوپرین بوده و به علت 
تراتوژن ory‏ این دارو UL‏ ۳ تا ۶ ماه قبل از حاملگی قطع شود. 

۵ لفلونومید: لفلونومید برای درمان علائم پوستی و عضلانی -اسکلتی 
استفاده می‌شود. لفلونومید تراتوژن بوده و در حاملگی و شیردهی ممنوع است. 

مایکوفن ولات موفتیل: مایکوفنولات موفتیل کر رای درمان نفریت 
لوپوسی استفاده می‌شود؛ اما برای علائم پوستی و سروزیت نیزمفید است. عوارض 
مایکوفنولات موفتیل شامل عدم تحمل گوارشی. سیتوپنی و عوارض عفونی است. 
این دارو تراتوژن بوده و در حاملگی و شیردهی ممنوع است. مایکوفنولیک اسید 
شکل فعال مایکوفنولات موفتیل بوده ‏ عوارض گوارشی کمتری دارد. 

۵ سیکلوفسفامید: سیکلوفسفامید یک داروی آلکیله کننده بوده که 
درلوپوس تهدیدکننده حیات يا درگیری شدید ارگان‌ها به کار برده می‌شود. 
اندیکاسیون‌های سیکلوفس_فامید شامل گلومرولونفریت bey as‏ پیشرونده. 
سربریت لوپوسی و خونریزی منتشرآلوئولی است. این دارو عوارض شدیدی 
از جمله سرکوب مغزاستخوان» سیستیت هموراژیک. سمیت گنادهاء افزایش 
خطر عفونت‌ها و برخضی بدخیمی‌ها دارد. تجویز داخل وریدی دوزهای کمتر 
سیکلوفسفامید دارای کارایی مشابه و عوارض کمتری است. 

-Belimumab &‏ یک آنتی‌بادی مونوکلونال بوده که ماده تحریک کننده 
لنفوسیت (BLYS) B‏ را سرکوب می‌کند و برای درمان لوپوس مورد تائید قرار 
گرفته است. 


آ ده مثال" خانم ۲۷ ساله‌ای با ضعف و بی‌حالی. درد مفاصل و حساسیت 

پوست به نورآفتاب از۴ ماه Jud‏ مراجعه نموده است. در معاینه. تورم و 

حساسیت به لمس درمفاصل بین بند انگشتی پروگزیمال دیده می‌شسود؛ 
در بررسی‌های انجام شده نتایج زیر حاصل شده است: 

Hb:11, ۷۷ :3100, 0 

ANA:5.6 (NL<1.2) 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


درمان لوپوس 


مقدمه: هیچ درمان قطعی برای لوپوس وجود ندارد. درمان معمولا 
چندمنظوره بوده و شامل آموزش به بیمار, درمان دارویی SS)‏ دارویی & 
چند دارویی) و درمان عوامل سایکوسوشیال (مانند خستگی و افسردگی) 
است. اهداف کلی درمان شامل کاهش فعالیت بیماری» رسیدن به رمیشن 
و جلوگیری از شعله ور شدن آن با کمترین دوز ممکن گلوکوکورتیکوئیدها است. 

FEB!‏ در حال حاضرفقط ۴ داروی زیربرای لوپوس توسط ۳12۸ تائید 
ش-ده‌اند: ۱ -آسپیرین, ۲ -گلوکوکورتیکوئیدها, ۳ -هیدروکسی کلروکین. 


Belimumab ۴ 


آموزش & بیماران: به تمام بیماران مبتلا به وپوس Lb‏ روش‌های 
محافظت در برابرنورآفتاب و قطع سیگار آموزش داده شود چرا که هردوی 
آنها موجب شعله‌وری و ادامه فعالیت بیماری می‌شوند. 
ق] محافظت در براب رآفتاب: کرم‌های ضدآفتاب با SPF‏ حداقل ۳۰و 
ترجیحا محافظت کننده در مقابل هردو اشعه ۲7۷۸ و UVB‏ به ples‏ بیماران 
توصیه می‌شود. خودداری از تماس با آفتاب در ساعات اوج تابش نور خورشید 
)45 معمولاً از اواسط صبح تا اوایل عصرمی‌باشد) و استفاده ازلباس آستین بلند 
و کلاه‌های با لبه پهن نیزموثرهستند. 

ها رک سیگار: سیگار علاوه برافزایش مرگ ومیرناشی از ples‏ علل, موجب 
تشدید فعالیت لوپوس و کاهش اثر داروهایی مثل هیدروکسی کلروکین می‌شود. 

8 داروهای NSAID‏ داروهای ۱15۸17 به glib gb‏ جهت pide‏ 
عضلانی- اسکلتی» پریکاردیت. پلورزی و تب به کار برده می‌شوند. اين داروها 
معمولاً به مدت کوتاهی تجویز می‌گردند. قبل از شروع و ادامه این داروه باید 
وجود درگیری کلیوی بررسی شود. 

آقآسپیرین: آسپیرین در موارد زیر اندیکاسیون دارد: 

- بیماران دارای سایرریسک فاکتورهای قلبی عروقی 

۲- بیماران دارای تیتر بالای آنتی‌بادی ضدفسفولیپید و بدون سابقه ترومبوز 

۳- اغلب زنانباردار 

[عگلوکوکورتبکوئید ها: گلوکوکورتیکوئید ها یکی از مثرترین داروها برای 


لوپوس هستند. این داروهاء سریعا اثر کرده و روند التهاب را در بسیاری از 


ارگان‌ها متوقف می‌کنند. گلوکوکورتیکوئیدها درآغاز درمان و نیز در حملات 
شعله‌وری به عنوان درمان پل زننده بسیار با ارزش هستند. گلوکوکورتیکوئیدها 
ازدوزهای کم خوراکی به صورت یک روزدرمیان تا دوزهای GUL‏ وریدی 
استفاده می‌شوند. برای کاهش عوارض, استفاده از کمترین دوز ممکن و در 
کوتاه ترین مدت ممکن توصیه می‌شود. 

عوارض جانبی: استفاده طولانی مدت از دوزهای متوسط تا بالای 
گلوکوکورتیکوئیده | موجب افزایش دوزتجمعی و عوارض وسیعی از جمله 
چاقی, دیابست. هیپرتانسیون. هیپرلیپیدمی, تسریع روند آترواسکلروز . 
استنوپروز و افزایش خطر شکستگی, نکرو زآواسسکولا. «SLEW‏ گلوکوم و 
افزایسش احتمال عفونت ها می‌گردد. برای اجتناب ازاين عوارض. از داروهای 
سرکوب کننده ایمنی استفاده می‌شود. 

ق] داروه‌ای ضد مالاريا : داروهای ضد مالاریا سنگ بنای درمان 
لوپوس هستند. 

© هیدروکسی کلروکین: هیدروکسی کلروکین به علت عوارض 
شبکیه‌ای کمترنسبت به کلروکین رایچ‌ترین داروی مورد استفاده است . 
هیدروکسی کلروکین یک داروی تعدیل‌کننده ایمنی بوده که برای درمان 


www.kaci.ir 


۳5 


روماتولوژی/ فصل ۷ ۰ لوپوس 


ه sCBC NSAIDs‏ تست‌های متابولیک (CMP)‏ درسه ماهه ال با احتیاط مصرف شود؛ درسه ماهه سوم تجویزنشود 
دربیماری کلیوی با احتیاط تجویز شود 

ها کلوکوکورتیکوئیدها الکترولیت‌ها, فشارخون و 13 خون مانیتور شود. می‌توان استفاده کرد ولی ریسک LBW‏ تولد پره‌ماچور را بالا می‌برد. 
دردیابت با احتیاط تجویزشود 

8 هیدروکسی‌کلروکین معاینه چشم Sty‏ درآغازدرمان «درطی ۶ ماه تا یکسال اوّل) » سپس ۵ Sle‏ درحاملگی وشیردهی 5۵15 است. خطرلوپوس نوزادی درمادران دارای 
بعد و سپس سالائه؛ در صورت وجود ریسک فاکتور هر۶ ماه یا سالانه انجام شود آنتی‌بادی‌های anti-La Lanti-Ro‏ | کاهش می‌دهد. 

© آزاتبوبرین قبل ازآغاز درمان TPMT‏ بررسی شود در حاملگی می‌توان ازآن استفاده کرد. 
CBC‏ وتست‌های متابولیک 

متوترکسات تست حاملگی سرولوژی هپاتیت 33 و 6 و CXR‏ درآغازدرمان تراتوژن, تجویز آن در مردان وزنانی که قصد حاملگی دارند. ممنوع است 
CBC‏ 5 تست‌های متابولیک 
دربیماری کلیوی » هپاتیت یا مصرف الکل با احتیاط تجویزشود 

@ لفلونومید تست حاملگی وتست 11 درآغاز درمان تراتوژن 
6 وتست‌های متابولیک 

8 مایکوفتولات موفتیل تست حاملگی درآغازدرمان تراتوژن 
6 وتست‌های متابولیک 

Belimumab @‏ آزمایش روتین نیاز ندارد. چون اطلاعات کافی وجود ندارد. درحاملگی وشیردهی مصرف نشود 

8 سیکلوفسفامید کراتی‌نین درآغاز درمان » CBC‏ تست‌های متابولیک وآزمایش bal‏ می‌تواند موجب نارسایی گناد شود. تراتوژن 


درحاملگی و شیردهی ممنوع است 


درنارسایی کلیه نیاز به تنظیم دوز دارد 


ee 


پی شآگهی 
با تشخیص زودهنگام و پیشرفت دردرمان‌هاء پیش AST‏ لوپوس بهتر 
شده است. میزان بقای ۵ ساله درحال حاضر ۹۵ است. محل زندگی و نژاد بر 
میزان بقا اثردارند. با پهترشدن میزان بقای بیماران, تمرکزاصلی بر پیشگیری 
و درمان بیماری‌های همراه می‌باشد. 


خاص در مبتلایان به لوپوس 


مب 


3 zm 


هاعوارض لوپ-وس در حاملگی: زنان باردار مبتلا به لوپوس خطر 
بیشتری برای ازدست دادن محصولات حاملگی iw)‏ يا مرده زایی) و 
زایمان پره ترم PROM)‏ ,یره اکلامپسی و TUGR‏ )دارند. فعال بودن لوپوس 
قبل ازلقاح به ویژه نفریت» هیپرتانسیون و سندرم آنتی فسفولیپید؛ 
ریسک فاکتورهای شناخته شده برای ایجاد عوارض حاملگی در لوپوس 
هستئل . 

ها رحاملگی برلوپوس: حاملگی می‌تواند زنان را درمعرض ریسک 
بیشتری جهت شعله‌وری لوپوس قرار دهد. به ویژه اگر بیماری قبل از لقاح» 
تال نوده باه 


۷۷۷۰۵۲ 


TPMT‏ تست کمبود تیوپورین متیل ترانسفراز 


)٩۷ر اقدام درمانی مناسب است؟ (پرانترنی میان‌دوره -آذ‎ plus’ 
الف) پردنیزولون + هیدروکسی کلروکین‎ 
ب) پردنیزولون + متوترکسات‎ 
ج) پردنیزولون + آزاتیوپرین‎ 
د) داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی‎ 


بارداری می‌باشد؛ plus‏ دارو منع مصرف دارد؟ 
(پانترنی شهریو ر۹۷-قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


الف) هیدروکسی کلروکین ب) پردنیزولون 
ج) متوترکسات د) آزاتیوپرین 
3163777 سم سس ما اد سم دهد 


REE)‏ خانم ۳۲ ساله که به تازگی ازدواج کرده و مبتلا به نفریت لوپوسی 
کلاس IV‏ می‌باشد. در آزمایشات BUN=36mg/dL‏ و Cr=1.8mg/dL‏ 
می‌باشد. به غیراز هیدروکسی کلروکین و پردنیزولون. کدامیک از درمان‌های 
زیر به عنوان درمان نگهدارنده ارجح است؟ yg)‏ داخلی - شهریور۹۸) 
ب) آزاتیوپرین 

9( سیکلوسپورین 


الف) سیکلوفسفامید 


سس 


2]اهمیت: بیماری‌ه ای قلبی عروقی یکی ازعلل اصلی موربیدیتی و 
مورتالیتی در لوپوس هستند. بیماران لوپوسی ۵ تا ۱۰ برابر بیشتر از افراد سالم. 
مستعد حوادث عروق کرونرهستند. زنان در سنین قبل ازیائسگی بین سنین 
۵ تا ۴۴ سال بیش از۵۰ برابرزنان سالم» مستعد انفارکتوس میوکارد هستند. 
آق پاتوژنز: مکانیسم زمینه ای بیماری قلبی عروقی درلوپوس. آترواسکلروز 


است. 

[ق پیشسگیری و درمان: پیشگیری از بیماری‌های قلبی عروقی, یک 
اصل ضروری در بیماران مبتلابهلوپوس است. مبتلایان به لوپوس و آرتریت 
روماتوئید را باید مصادل افراد پرخطر از نظر بیماری‌های عروق کرونر در نظر 
گرفته و درمان تمود. در بیماران مبتلا به لوپوس با علائم تیپیک و آثیپیک قلبی 


باید بدون توجه به سن و جنس. آترواسکلروز زودرس را در نظر داشت و آن را به 


طور تههاجمی مورد ارزیابی قرار داد. 


ریسک بدخیمی آرگان‌ه ای توپرو لنفوم در مبتلایان به لوپوس افزایش 
می‌یابد. بالاترین ریسک بدخیمی در اوایل دوره بیماری بوده, اگرچه ریسک 
بدخیمی درتمام طول عمربیم ار وجود دارد. ابتلا به لنفوم غیرهوچکین در 
این بیماران ۴ برابرافزایش می‌یابد. سایر کانسرهای هماتولوژیک, ولووء ریه 
و تیروئید نیزدر لوپوس فراوانی بیشستری دارند؛ در حالی که کانسرپستان و 
آندومتر p>)‏ کمتر از حد مورد انتظار مشاهده می‌گردد. 
21 گرچه بزرگ شدن غدد لنفاوی Sy‏ تظاهر شایع در لوپوس است. 
ما اگر لفادنوپاتی با درمان لوپوس برطرف نشود, غیرتندر یا غیرمتحرک باشد 
و یا بدون سایر علائم لوپوس ایجاد شود. پزشک WL‏ به بدخیمی شک کند. 


واکسیناسیون 


بة علت اختلال آیمتی و استفاده آز دآروهای سرکوبکننده آیمنی, خطر 
عفونت در مبتلایان به لوپوس افزایش می‌یابد. 

(- به عنوان یک قانون کلی (به جزچند مورد استثنا), واکسن‌های زنده ضعیف 
شده دردریافت‌کنندگان داروهای بیولوژیک یا دوزبالای ایمنوساپرسیو ممنوع است. 

۲- مبتلایان به لوپوس باید واکسن پنوموک وک PCV13)‏ و (PPV23‏ و 
واکسن سالانه آنفلوآنزا را دریافت کنند. 

۳- خطر کانسرهای ناشی از HPV‏ در مبتلایان به لوپوس بیشتر بوده و 
بیماران جوان Ub‏ واکسن 11۷ را دریافت کنند. 

۴- خطرفعال شدن مجدد واریسلا زوسترنهفته دراین بیماران وجود دارد؛ 
امروزه واکسن غیرفعال VZV‏ نیز ساخته شده است که برای بیماران دچار 


استرس حاد و تروماهای فیزیکی و روانی موجب برانگیخته شدن سیستم ایمنی 
می‌شوند. رابطه بین استرس و شعله‌وری لوپوس توسط بیماران گزارش شده است 
اما رابطه علت و معلولی آن هنوزثابت نگردیده است. همچنین اضطراب. افسردگی 
و شاخص‌های اجتماعی سلامت روی پایبندی بیماران بردرمان اثرمی‌گذارند. 


نقص (coal‏ قابل استفاده است. 


اثرات روانی - اجتماعی لوپوس 


5 مسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


4۷ توجه | مانیتورینگ پری ناتال آنتی‌بادی‌های 55۸/180 و 998/1 وآنتی 
فسفولیپید و مشاوره مامایی قبل از حاملگی ضروری است. 

او نکته | زنان مبتلا به لوپوس باید ۶ ماه قبل از برنامه‌ریزی جهت بارداری 
از نظر بالینی تحت کنترل باشند. 


بهتراست در وضعیت کنترل و خاموش باشد؟ 
(پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 


الف) ۶ هفته ب) ۲ ماه 
ج) ۶ ماه د) ۲ هفتد 
ec‏ سس 
بیماران تحت درمان هورمونی 


آق اهمیت: پیشگیری از بارداری ناخواسته در دوره های فعالیت شدید 
بیماری و جلوگیری از قرار گرفتن جنین در معرض داروهای تراتوژن بسیار مهم 
است .از آنجایی که لوپوس درزنان شایعتر است. به نظر می‌رسد هورمون‌ها در 
ایجاد لوپوس Sy‏ باشند. 

[قا تجویز OCP‏ در گذشته مصرف 00۳های حاوی استروژن به علت 
ریسک شعله‌وری لوپوس ممنوع بود؛ اما مطالعات جدید نشان داده است 
که اين داروها ریسک شعله‌وری را بالا نمی‌برند. با این SLE‏ درزنان مبتلا 
به لوپوس که آنتی‌بادی ضدفس‌فولیپید دارن د. ay‏ علت افزایش خطر حوادث 
ترومبوتیک, نباید OCP‏ حاوی استروژن تجویز شود. در حال pole‏ کارگذاری 
در حال افزایش بوده و جایگزین مناسبی برای 06۳ است. 

[قا درمان جایگزینی هورمونی HRT)‏ تجویز هورمون درمانی (HIRT)‏ 
بعد ازیائسگی به منظور رفع علائم وازوموتور در مبتلایان & لوپوس باید فقط 
در بیمارانی که فاقد آنتی‌بادی ضدفس‌فولیپید هستند و آنهم به مدت کوتاه با 
کمترین دوز به کار برده شود. 


سلامت استخوان‌ها 


LB]‏ اهمیت: خطر استئوپروز در زنان مبتلا به لوپوس نسبت dy‏ افراد سالم 
بیشتر است. 

)5 ریسک فاکتورها: ریسک فاکتورهای استئوپروز در لوپوس. عبارتند از: 

برخی از ریسک فاکتورها برای لوپوس اختصاصی‌تر بوده و عبارتند از 
التهاب «crepe‏ بیماری کلیوی. حساسیت به نور و اجتناب از تماس با آقتاب. 
مصرف برخی داروها (به خصوص گلوکوکورتیکوئیدها) و نارسایی زودرس 
تخمدان )45 می‌تواند ناشی از خود لوپوس يا مصرف سیکلوفسفامید باشد). 

۲- ریسک فاکتورهای رایج استئوپروز شامل مصرف سیگار و الکل. سابقه 
خانوادگی و 13111 پائین است. 
CERF‏ یکی ازچالش‌های درمان استئوپروزدرزنان جوان مبتلا یه لوپوس 
مصرف بیس فسفونات‌ها است . چرا که اين داروها در بارداری Safe‏ نبوده و 
ممکن است سال‌ها پس از قطع مصرف در بدن باقی بمانند. 
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روماتولوژی/ فصل ۷ + لوپوس 


در وریدهای پا 


لیودورتیکولاریس 


سندرم آنتی‌بادی ضد فسفولیپید موجب 
سقط مکرر در جریان حاملگی می‌شود 


شکل ۷-۶. تظاهرات بالینی سندرم آنتی‌بادی ضد فسفولیپید 


اه تظاهرات بالینی: شامل افزايش خطر ترومبوزهای وریدی و شریانی. 
عوارض حاملگی, حوادث عروق مغزی و قلبی عروقی, هیپرتانسیون ریوی ۰ 
آند وکاردیت Libman- Sacks‏ و عوارض نورولوژیک است (شکل ۷-۶). 

[قا سند رم آنتی Suga ad‏ فاجعه yh‏ شدیدترین تظاهر سندرم 
آنتی فس فولیپید بوده که در آن میکروترومبوزهای متعدد موجب نارسایی 
سریع آرگان‌ها هده و وبالقوه مرگ‌آوراست: این بیماران را تمی‌توان از 
سپسیس و ۲1۳ افتراق داد. 

ley dH]‏ درمبتلایان dy‏ سندرم آنتی فسفولیپید که دچار حوادث ترومبوتیک 
و سقط نشده‌اند. تجویز داروهای ضدانعقادی اندیکاسیون ندارد. در صورت 
وجود یک نوبت ترومبوزعروقی, تجویز داروهای ضدانعقادی برای تمام عمر 
توصیه می‌شود. وارفارین داروی انتخابی است. هپارین Unfractionated‏ 9 
هپارین با وزن مولکولی پائین در بیماران زیراندیکاسیون دارد: 

1- دربیمارانی که علیرغم درمان با وارفارین دچارعودهای مکرر می‌شوند. 

۲- بیماراتی که قصد حاملگی دارند b‏ حامله هستند. 


3- Catastrophic 
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8 معیارهای بالینی 

۱- ترومبوز عروقی: وقوع یک یا چند مورد بالینی ترومبوز شریانی؛ وریدی یا عروق کوچک. 
ترومبوز LL‏ بدون وجود شواهدی از التهاب در جدارعروق باشد. 

۲- عوارض حاملگی 

الف) یک یا چند مرگ جنینی درهفته ۱۰ حاملگی یا بعد ازآن در جنین با مورفولوژی طبیعی 
به دلیل اکلامپسی یا پره‌اکلامپسی شدید یا نارسایی جقت 

ب) یک یا چند تولد پره‌ماچورقبل از ۳۴ هفتگی در جنین با مورفولوژی طبیعی 

ج) وجود ۳ يا بیشترسقط خودبه خودی غیرقابل توجیه متوالی قبل از هفته ۱۰ حاملگی 


معیارهای آزمایشگاهی 

۱- لوپوس آنتی‌کوآگولان (1۸6): وجود دویا چند مرتبه LAC‏ در پلاسما با فواصل 
حداقل ۱۲ هفته 

۲- آنتی‌باددی ضد کاردیولیپین (01ه): ازنوع با 180 با تیترمتوسط یا بالا درسرم در 
دویا چند مرتبه آزمایش با فواصل حداقل ۱۲ هفته (به کمک تست الیزا» 

۳-آنتی cob‏ ضد 2] -گلیکوپروتئین (0260۳1)ازنوع ۱۷ج آی 16 (باتیتربالای از صدک AA‏ 
درسرم دردویا چند مرتبه tiles‏ با فواصل حداقل ۱۲ هفته (به کمک تست الیزا» 


توجه: درصورت وجود حداقل یک معیاربالینی ویک معیارآزمایشگاهی؛ سندرم 
آنتی فسفولیپید تشخیص داده می‌شود. 


ها خستگی: خستگی درلوپوس بسیار شایع بوده و تا 1۸۰ در مبتلایان به 
لوپوس وجود دارد. علت خستگی اغلب مولتی فاکتوریال بوده و رد علل برگشت 
پذیر اهمیت زیادی دارد. علل برگشت پذیر شامل بیماری‌های تیروئید. 
افسردگی, خواب غیرآرامش ade‏ آپنه انسدادی خواب. از کارافتادگی؟ 
تغذیه نامناسب. بیماری سلیاک و کمبودهای تغذیه‌ای» فیبرومیالژی و عوارض 
جانبی داروها هستند. دراغلب موارد علت دقیق خستگی مشخص نبوده و این 
امرموجب دشواری درمان می‌شود. درمان خستگی شامل رفع علت زمینه‌ای» 
بهبود وضعیت تغذیه, خواب و انجام ورزش‌های هوازی است . 

[8] افسردگی و اضطراب: ریسک افسردگی و اضطراب در مبتلایان به 
لوپوس افزایش يافته و اين دو عارضه موجب بدترشدن پیامد و پاسخ به 
درمان می‌شوند. درمان اضطراب و افسردگی در مبتلایان به لوپوس ضروری 
بوده و شامل درمان دارویی (داروهای ضدافسردگی و ضداضطراب) و روش‌های 
غیردارویی (روان‌درمانی و بیوفیدبک) است. 


~ ۰ ی‎ i 
Se سندرم آنتی فسفولیپید ثانویه‎ 

[ق] تعریف: در این سندرم به علت وجود آنتی‌بادی‌های ضدفسفولیپید 
خطر سقط و ترومبوزهای عروقی افزایش می‌یابد (جدول AVY‏ 
600۳3 لو پوس آنتی‌کوآ گولان یک نامگذاری اشتباه 
است. چرا که آنتی‌بادی‌های ضدفسفغولیپید در محیط آزمایشگاه موجب 
طولانی شدن ۳11 می‌شوند. اما سبب افزايش خطر خونریزی نمی‌شوند. 
بلکه این a cob il‏ ریسک حوادث ترومبوتیک را بالا می‌برند؛ از طرفی وجود 
لوپوس آنتی‌کوآ گولان به معنای تشخیص لوپوس تیست. 
انواع: اگراین سندرم به تنهایی ایجاد شود. به آن سندرم 
آنتی فسفولیپید اوّلیه و اگرهم با لوپوس يا سایر بیماری‌های اتوایمیون 
همراه باشد به آن سندرم آنتی فسفولیپید ثانویه اطلاق می‌گردد. تظاهرات 
بالینی و درمان نوع اوّلیه و ثانویه مشابه یکدیگر است. 


ان 


1- Non-restorativd sleep 
2- Deconditioning 


هفته‌های ۱۷۸ تا ۲۴ حاملگی رخ می‌دهد. لذا غربالگری این مادران به 
وسیله بررسی ضربان قلب جنین و اکوکاردیوگرافی جنینی باید از هفته ۱۶ 
حاملگی آغاز شود. 

۰- گلوکوکورتیکوئیدها یکی از موثرترین درمان‌ها برای لوپوس بوده 
که در آغاز درمان و نیز در حملات شعله‌وری به عنوان درمان پل‌زننده به 
کاربرده می‌شوند . 

۱- هیدروکسسی کلروکین برروی لوپوس موثر بوده و به عنوان 
درمان استاتدارد در نظر گرفته می‌شود. این دارو در حاملگی 9210 بوده 
و با جلوگیری از عبورآنتی‌بادی‌ه ای ۸۱4-80 از جفت. از ایجاد لوپوس 
نوزادی و Sob‏ مادرزادی قلبی جلوگیری می‌کند. خطرناک‌ترین عارضه 
کلروکین آسیب به شبکیه چشم است. لذا در مصرف‌کنندگان این دارو 
معاینه کامل چشم پزشکی (شامل بررسی میدان بینابینی و (SD-OCD‏ 
درطی ۶ ماه تا یکسال اول درمان و پس از ۵ سال, به طور سالانه الزامی 


است . 

۲- آزاتبوپرین برای درمان علائم پوسستی, عضلانی -اسکلتی و 
نفریت استفاده می‌شود. این دارو در حاملگی و شیردهی Safe‏ است. 

VW‏ متوترکسات برای درمان علائم پوستی, آرتریت و سروزیت موّثر 
است. 

۴- مایکوفتولات موفتیل برای درمان نفریت لوپوسی, علائم پوستی 
و سروزیت به کار می‌رود. 2 

۵- چون سیکلوفسفامید به شدت توکسیک است. این دارو معمولا 
برای درگیری شدید ارگان‌ها به کار Ody)‏ می‌شود. 

۶- زنان مبتلا به لوپوس LL‏ ۶ ماه قبل از برنامه ریزی جهت بارداری 
از نظر بالینی تحت کنتول باشند. مانیتورینگ پری‌ناتال آنتی‌بادی‌های 
0 و SSB/La‏ و آنتی فسفولیپید و مشاوره مامایی قبل از حاملگی 
ضروری است. 

۷- بدخیمی‌های زیر در مبتلایان به لوپوس افزایش می‌یابد: لنفوم 
غیرهوچکین (۴ برابرافزایش می یابد». کانسرهای هماتولوژیک. ولوو. ریه 
و تیروئید 


۰ ۱- واکسن پنوموکوک, واکسن سالانه آنفلوآنزا, واکسن 1۳۷ م92 


واکسن غیرفعال ۷2۷ در مبتلایان به لوپوس توصیه می‌شود. 

sla baw 1%‏ مکرر و ترومبوزهای عروقی تظاهرات (hol‏ سندرم 
آنتی فسفولیپید هستند . دراین بیماران ۸۳17 طولانی است. 
آنتی‌یادی‌هایی که دراین بیماران وجود دارند. عبارتند از لوپوس 
آنتیکو گولان (LAC)‏ .ضدکاردیولیپین, آنتی بادی ضد 02 گلیکوپروتئین. 
برای بیماران مبتلا به ترومبوز عروقی باید داروهای ضد انعقادی برای 
تمام عمرتجویز شود. وارفارین داروی انتخابی است. در دوران حاملگی 
باید از هپارین استفاده شود. 


یادداشت. یه 


Ae‏ موسسه فرهنگی انتشاراتی دکترکامران احمدی 


fff]‏ خانم مبتلا به لوپوس با آمبولی ریه مراجعه کرده اسست. سابقه 
دو نویت سقط aide yo‏ ۱۲ حاملگی داشته است. در بررسی قلبی. وزتاسبون 
روی دریچه میترال گزارش شده است. علائم با کدامیک از اتوآنتی‌بادی‌های زیر 
بیشترقابل توجیه است؟ 
Anti-Ro (ill‏ 
ج) Anti- dsDNA‏ 


80 (دستیاری-اردیبهشت‎ 
Anti-Cardiolipin ب)‎ 
Anti- Platelet Ab د)‎ 


OE‏ خانم ۳۵ ساله مبتلا به سسندرم 
بستری به‌مدت یک هفته دچار ons DVT‏ اسست Tae‏ ی درمان هیارین و 
وارفارین قرارگرفته است. تجویزوارفارین تا چه زمانی ادامه می‌یاید؟ 
(دستیاری -مرداد 44( 
(call‏ ۳ ماه sees‏ 
ج) ۲ سال د) مادام العمر 


ae)‏ > سس دس دب 


Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ 


۱- حساسیت به 999« راش بال پروانه‌ای صورت. آرتریت» لکوپنی. 
لنفوپنسی,. ترومبوسیتوپنی و آنمی همولیتیک تظاهرات کارکتریستیک 
لوپوس هستند. 

Anti-dsDNA-Y‏ و آنتسی اسمیت برای لوپوس بنسیار اختصاصی 
هستند. درحالی که ANA‏ حساس ترین تست برای لوپوس است. 

۳- بیش از۵٩/‏ مبتلایان به لوپوس, ANA‏ مثبت با تیتر ۱:۱۶ با 

بیشتردارند. تست ایمنوفلورسانسن HEP=2 ANA Goin eh‏ نیت 
به تست ELISA‏ مستقیم ترجیح داده می‌شود. 

gob iT -۴‏ ضدهیستون با لوپوس دارویی ارتباط دارد. 

۵- کاهش کمپلمان‌ها (کاهش (C3‏ 04 و (CHS50‏ هال‌مارک فعالیت 
بیماری (به ویژه بیماری گلومرولی) بسوده و برای مانیتور فعالیت بیماری 
به کار برده می‌شود. 

۶- معیارورود طبقه بتدی EULAR/ACR‏ برای تشخیص لوپوس. 
۸ با تیتر مساوی يا بیشتر از ۱:۱۸ بر روی سلول‌های 115۳-2 است. 

۷- یک cde‏ اصلی موربیدیتی و مورتالیتی در مبتلایان به لوپوس. 

نفریت است. کلاس 1۷ نفریت لوپوسی (منتشر. پرولیفراتیو), شایع‌ترین 
شکل نفریت لوپوسی بوده و بدترین پیش آگهی را دارد. اما درعین حال 
بهترین پاسخ را به ley?‏ سرکوب‌کننده ایمنی تهاجمی نشان می‌دهد. 

۸- آرتروپاتسی 18000۳0 که یک دفورمیتی برگشست پذیر و غیراروزیو 
است به طور شایع در مبتلایان به لوپوس رخ می‌دهد. 

958/12 و‎ SSA/Ro در لوپوس نوزادی آنتی‌بادی‌های مادری‎ -٩ 
از جفت عبور کرده و موجب بلوک قلبی مادرزادی نوزاد می‌شوند. در‎ 
مادرانی که دارای این آنتی‌بادی‌ها هستند. بلوک قلبی جنین اغلب بین‎ 
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۸ زآماری سئوالات فصل‎ UT 


درصد سئوالات فصل ۸ در ۲۰ سال اخیر: 1۷/۵ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
۱-درمان کریز کلیوی در جریان اسکلرودرمی به کمک مهارکننده‌های ۰۸6۲ ۲-اقتراق بین اسکلرودرمی محدود و منتشر 
۳-فنومن رینود. ۴-آنتی‌بادی‌های اختصاصی در هریک ازانواع اسکلرودرمی محدود و منتشر ۵-هیپرتانسیون ریوی در 


۲- اختلالات ایمنولوژیک 

۳- اختلالات ماتریکس خارج سلولی که موجب فیبروز می‌شود. 

(عآسیب عروقی: اّلین رخداد در پاتوژنزاسکلرودرمی, آسیب بافتی 
شامل آسیب آندوتلیال, فعال شدن سلول‌های آندوتلیال و تولید کموکین‌ها 
است. آسیب عروقی با انسداد عروق. نقص در واسکولوژنز و هیپوکسی بافتی 
مشخص می‌شود. اين تغییرات درعروق پوست. ریه, قلب و کلیه مشاهده 
می‌شود. واسکولیت حقیقی در اسکلرودرمی وجود ندارد. 

[ه) فعال شدن سیستم ایمنی: فعال شدن سیستم ایمنی در اسکلرودرمی 
به صورت زیر است: 

۱- درسرم بیش از 1/8۵ از بیم اران» اتوانتی‌بادی‌های اختصاصی 
اسکلرودرمی وجود دارد. 

۲- لنفوسیت‌های 1112 فعال شده و موجب افزایش اینترلوکین‌های 
(۰۱ ۱۳۰۸۰۴۰۲ و (VV‏ ۰ اینترلوکین - 21 و اینترفرون می‌شوند. 

۳- اختلال در تنظیم ایمنی در زمینه ماکروفاژهای فعال شده و رسپتورها 
Ousriey‏ ین 

fm]‏ نقش فیروبلاست‌ها: به دنبال فعال شدن سیستم ایمنی» 
فیبروبلاست‌ها نیز فعال شده و dy‏ میوفیبروبلاست‌ها تما زمی‌یابند. این 
سلول‌ها با تولید بیش از حد ماتریکس خارج سلولی موجب فیبروز پیشرونده 
می‌شوند. فیبروبلاست‌ها در پوست و سایر بافت‌های این بیماران به تعداد 
زیادی وجود دارند. ماکروفاژها با ترشح TGF-B‏ در ایجاد فیبروز نقش دارند. 


aa 


اسکلرودرمی براساس وسعت و درجه درگیری پوستی به 99 نوع زیر تقسیم 
می‌شود: 

9- اسکلروز پوستی محدود (Le)‏ 

۲- اسکلروز پوستی منتشر(0) 


جریان اسکلرودرمی, ۶-داروی بوسنتان 


a rr 


اسکلروز سیستمیک يا اسکلرودرمی یک بیماری اتوایمیون چندسیستمی 
بوده که با فیبروز پوستی و احشایی مشخص می‌گردد. اگرچه تظاهرات پوستی 
واضح‌ترین علائم بیماری هستند. اما درگیری احشایی (ویسرال) و عروقی 
می‌تواند شدیدترین و ناتوان کننده‌ترین تظاهر بیماری باشد. 


اپیدمیولوژی ~~ 


اسکلرودرمی در زنان شایع‌تربوده و نسبت ابتلا زن به مرد, ۲ تا۵ به۱ 
است. فراوانی و شدت تظاهرات بالینی اسکلرودرمی و عوارض بیماری در زنان 
و مردان متفاوت است. این بیماری در plas‏ سنین از کودکی تا سالمندی رخ 
می‌دهد ولی Frys‏ تا ۶۰ سالگی شایع‌تر است. 

الگوی ورائت خانوادگی اسکلرودرمی مانند سایر بیماری‌های روماتولوژیک 
شناخته شده نیست. بروزهمزمان اسکلرودرمی در دوقلوهای منوزیگوت و 
دی‌زیگوت فقط ۸۵ بوده که نشان‌دهنده نقش مهمتر alge‏ محیطی است. با 
این وجود بسیاری از مبتلایان به اسکلرودرمی سابقه خانوادگی ابتلا به بیماری 
اتوایمیسون تیروئید, آرتریست روماتوئید و لوپوس دارند. دراعضای درجه یک 
مبتلایان به اسکلرودرمی خطر ابتلا به این بیماری بیشتر است. 
۱ نمسای IRF8 ‘TNFSF4.IRFS STAT4 MHC I, I‏ > 
مبتلایان به اسکلرودرمی, لوپوس و آرتریت روماتوئید وجود دارند که حاکی از 


وجود یک dine}‏ ژنتیکی مشترک است. 
ای ey‏ 


پاتوژنزاسکلرودرمی کاملاً مشخص نیست؛ با این حال ۳ جزء اصلی آن 
عبارتند از: 
۱- اختلالات عروقی 
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موّسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


8 الگوی درگیری اندام‌ها دیستال به آرنج وزانو پروگزیمال ودیستال به آرنج وزانو 
تا درگیری صورت و گردن دارد دارد 
درگیری 45 ندارد دارد 
8 شروع بیماری درگیری پوستی با تأخیراست. به طوری که بیمار سال‌ها قبل ازدرگیری . درگیری cn‏ سریع بوده ودرگیری پوست سریعً بعد ازایجاد فتومن 
پوستی دچار فنومن رینود بوده است رینود رخ می‌دهد 
ob sig ©‏ آنتی‌سانترومر Anti-SCL70‏ 
آنتی RNA‏ پلی‌مراز TH‏ 
2 درگیری ریوی هیپرتانسیون ریوی بیماری بینابیتی ریه 
کریز کلیوی به ندرت شایعتر 
8 درگیری آرگان‌های داخلی در مراحل پیشرفته بیماری درمراحل اولیه بیماری 
8 فریکشن راب تاندونی به ندرت شایعتر 
2 کنتراکچر shake‏ شیوع FS‏ شایع‌تر 
8 پیشآگهی بهتر بدتر 


Fl‏ روش تشخیص زودهنگام اسکلروز سیستمیک: روش تشخیص 
بسیارزودهنگام اسکلروزسیستمیک (VEDOSS)‏ برای پیش‌بینی بروز 
اسکلروز سیستمیک در بیماران در معرض خطر استفاده می‌شود. مواردی که 
به تشخیص اسکلروز سیستمیک کمک می‌کنند. عبارتند از: 

۱- فنومن رینود 

۲- انگشتان متورم 

۳- وجود آنتی‌بادی‌های اسکلروز سیستمیک 
تغییر در کاپیلروسکوپی بستر ناخن‌ها 


FEF)‏ دراسکلرودرمی نوع Limited‏ احتمال درگیری کدامیک از موارد 


زیرکمتراننت؟ Alp)‏ - شهریور AP‏ 
الف) بافت ریه ب) عروق ریه 
ج) پوست بازو د) مری 
زب د] سب سا تا تم هه هط هه تج معا اش 


IEE‏ خانم ۲۰ ساله‌ای به علت فنومن رینود و سفتی پوست دست‌ها 
مراجعه کرده است. در آزمایشات آنتی‌بادی ضدسانترومرمثبت است. احتمال 


بروز کدامیک از عوارض زیر کمتراست؟ . (ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد -تیر۲٩)‏ 


(Al‏ درگیری مری ب) هیپرتانسیون ریوی 
ج) بحران SH‏ د) فیبروزریه 
Oe)‏ ¢ د ۲ اس تسس تاعاس ات وج سس سم هجو 


خانمی ۲۰ ساله با سایقه ۴ ساله فنومن رینود. سختی پوست در 
انگشتان دست دارد. به دلیل تنگی نفس کوششی 
در معاینه کلسینوزیس و زخم در انتهای انگشتان وجود دارد. در بررسی انجام 
شده گرافی قفسه صدری. اکوکاردیوگرافی. اسپیرومتری و آزمایشات خون و 
ادرار نرمال است ولی 447 DLCO=‏ دارد. در ۵ سال آینده این بیمار ریسک بالا 


خفیف مراجعه نموده است. 


آقا اسکلروز پوستی محدود!" (6-: ویژگی اين نوع عبارتند ازن 

۱-افزایش ضخامت پوست در دیستال اندام‌ها (زیرآرنج و زیرزانو) 9 صورت 

¥- در این بیماران آنتی‌بادی ضد سانترومی, مثبت است 

۳- ریسک ایجاد هیپرتانسیون ریوی در این نمزم بیشتراست 

2 اسکلروز پوستی منتشر" (06): ویژگی‌های این نوع عبارتند ۳ 

۱- تغییرات دیستال مشابه نوع محدود است و همچنین دچار درگیری 
در نواحی فوقانی بازوهاء ران‌ها یا تنه در زمان‌هایی از سیر بیماری می‌شوند. 

۲- دراین بیماران آنتی‌بادی آنتی‌توپوایزومراز 1 (Anti-SCL70)‏ یا 
آنتی RNA‏ پلی‌مراز 111 cate‏ 

۳- در بیماران دارای Amti-SCL70‏ ریسک بیماری بینابینی ریه افزایش_ 
می‌یابد درحالی که دربیم اران دارای آنتی 8۷۸ پلی‌مراز 111ریسک کریز 
کلیوی بالا می‌رود ی 
7 مبتلایان به نوع منتشر به احتمال بیشتری دچارعوارض آرگان‌های 
داخلی (مثل کریز کلیوی و درگیری قلبی) در مراحل اولیه بیماری می‌ش‌وند در 
صورتی که در نوع محدود. درگیری آرگان‌های داخلی در سیر بیماری رخ داده 
و ممکن است حتی سال‌ها بعد از شروع علائم بوجود آیند. 
1 بعضی از مبتلایان به اس‌کلرودرمی علاتم plow‏ بیماری‌های 
روماتولوژیک (پلی‌میوزیت, لوپوس و آرتریت روماتوئید) را دارند که ay‏ آنها 
سندرم Overlap‏ اطلاق می‌گردد. 

LH]‏ اسکلرودرمی بدون ضخامت پوستی: در کمتراز۱/ موارد. مبتلایان 
به اسکلرودرمی هیچگونه افزایش ضخامت پوستی ندارند ولی دارای یک با 
بیشتر از تظاهرات اسکلرودرمی هستند. 

‘Sine Scleroderma ]8‏ مبتلایان به اسکلرودرمی با درگیری پوستی 
اندک يا فاقد درگیری پوستی که دارای سیر بالینی اسکلرودرمی محدود هستند. 


است . 


1- Limited Cutaneous 
2- Diffuse Cutaneous 
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روماتولوژی/ فصل ۸ + اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) Ee‏ 


فنومن رینود و درگیری عروق محیطی 

فنومن رینود 

6 اهمیت: شایع‌ترین تظاهر اسکلرودرمی. فنومن رینود است به طوری که 
تقریباً تمام مبتلایان به اسکلرودرمی» دچار فنومن رینود در سیر بیماری خود 
می‌شوند (بیش از (AAO‏ فنومن رینود اغلب اوّلین علامت اسکلرودرمی بوده و 
ممکن است سال‌ها قبل از تغییرات پوستی ایجاد شود. 

تعریف: فنومن رینود یک واکنش اسپاسم عروقی ۲ مرحله‌ای در 
پاسخ به سرما می‌باشد؛ این مراحل عبارتند از: 9- رنگ پریدگی, ۲- سیانوز, 
۳- پرخونی واکنشی (اریتم) رشکل ۸-۱) 

@ تشخیص افتراقی: مهم‌ترین تشخیص افتراقی فنومن رینود ناشی 
از اسکلرودرمی, بیماری رینود (فنومن رینود اوّلیه) است . مواردی که موجب 
می‌شوند بیمار مبتلا dy‏ فنومن رینود دچار اسکلرودرمی در آینده شود. عبارتند از 

- اختلالات Saye‏ در بستر ناخن‌ها (بزرگی مویرگ‌هاء خونریزی» 
نئوواسکولاریزاسیون و نواحی بدون رگ) 

۲- از بین رفتن بافت نوک انگشتان 

۳- تست ANA‏ مثبت 

@ درمان فنومن رینود 

۱- درمان‌های غیردارویی: پرهیز از سرماء گرم کردن انگشتان. اجتناب از 
ابزارهای لرزشی و قطع سیگار در pled‏ بیماران توصیه می‌شود. 

۲- کلسیم بلوکرها: نیفیدیپن طولانی اثردر بیش از۵۰/ بیماران موثر 
است؛ می‌توان از آملودیپین نیز استفاده کرد. 

۳- داروهای ARB‏ لوزارتان شدت و دفعات حملات رین ود را کاهش 


می‌دهد . 
۴- مهارکننده‌های ۵ فسفو دی استراز (PDE-5)‏ فنومن رینود را بهبود 
می‌بخشند . 


۵- فلوکستین: در درمان فنومن رینود به کار برده می‌شود. 
۶- ایلوپروست (آنالوگ پروستاسیکلین): در فنومن رینود شدید و ایسکمی 
انگشتان کمک‌کننده است. 
۷- استاتین‌ها: موجب بهبود اختلال عملکرد آندوتلیال در اسکلرودرمی 
می‌شوند Jy‏ اثربخشی آنها در فنومن رینود هنوزثایت نشده است. 
FERRERS‏ برخلاف داروهای ARB‏ مهارکننه‌های ACE‏ 
دردرمان فنومن رینود نقشی ندارند. 
ها درگیری عروق محیطی: علاوه بر فنومن رینود. واسکولوپاتی محیطی 
پیشرونده می‌تواند موجب از بین رفتن بافت نوک انگشتان شود . اسکار Pitting‏ 
نوک انگشتان. زخم و به ندرت گانگرن و آمپوتاسیون خود به خودی از عوارض 
آن هستند (شکل ۸-۲) 
FREER ®‏ زخم‌های انگشتان دربیماران دارای آنتی سانترومر 
با آنتی‌توپوایزومراز 1 شایع‌تر است. 
۵ درمان زخم انگشتان: داروهایی که برای درمان زخم انگشتان به کار 
می‌روند. عبارتند jl‏ 
)- مهارکننده‌های ۵ فسفودی استراز (PDE-5)‏ 
۲- نیتروگلیسیرین موضعی 
۷۷۷۷۵۵۲ 


برای ابتلا به کدامیک از موارد زیر را دارد؟ 

(ارتقاء داخلی دانشگاه اصفهان -تی ر۲٩)‏ 
ب) هیپرتانسیون پولمونر 
د) درگیری پوست ناحیه بازوها و گردن 


الف) فیبروزریوی 
ج) هیپرتانسیون رنوواسکولر 


0 232 2 1 


رزن ۴۰ ساله‌ای است که با شکایت تنگی نفس کوششی که 
ازا سال قبل آغا زگردیده است. مراجعه کرده اسست. در سابقه وجود فنومن 
رینود را از ۱۰ سال قبل می‌دهد. کدامیک از یافته‌های بالینی زیر ارزش تشخیصی 


بیشتری Gly‏ بیماری وی دارند؟ — «پرانترنی شهریور۹۵-دانشگاهآزاد اسلامی» 
الف) کلسینوز زیر جلای ب) محدودیت در باز شدن دهان 


ج) سفتی پوست در دیستال اندام‌ها د) دفورمیتی در مفاصل دست‌ها 


در شرح حال سابقه فنومن رینود و وجود کلسینوز در دست‌ها را می‌دهد. 
احتمال مثبت شدن کدام آنتی‌بادی در این بیمار بیشتراست؟ 


(پرانترنی شهریو ر ٩۳‏ -دانشگاهآزاد اسلامی) 


Anti Centromere ب)‎ 
Anti ULPNP د)‎ 


C-ANCA الف)‎ 
Anti SCL70 (¢ 


Slaw ۲۵ ils ERE‏ با تغیبررنگ دست‌ها بهدنبال تماس با سرما 
(رنگ پریدگی و سیانوز) و دیسفاژی شدید و سختی پوست انگشتان دست‌ها 
و صورت بدون درگیری احشاء مراجعه نموده. کدامیک از انواع اسکلرودرمی 
مطرح است؟ (پرانترنی اسفند ۴ ٩-قطب‏ ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
الف) اسکلرودرمی منتشر ب) اسکلرودرمی لوکالیزه 
ج) اسکلرودرمی Limited‏ 


د) Sine‏ اسکلرودرمی 


خانم ۳۵ ساله با سابقه رینود. اسکلروداکتیلیت و تلانزکتازی در 
پوست صورت و دست‌ها با شکایت دیسفاژی به مایعات و جامدات مراجعه 
کرده اسست. وی ازتنگی تنفس فعالیتی شاکی اسست. در اکوکاردیوگرافی انجام 
شده فشار شریان پولمونر افزایش دارد. کدام آنتی‌بادی با این slow‏ همراهی 


دارد؟ (پرانترنی شهریور ۹۶ - قطب ۴ کشور ی [دانشگاه اهواز]» 
الف) Anti Topoisomerase I‏ ب) RNA Polymerase III‏ 


Anti Centromere (5 


Anti U3 RNA (¢ 


دربیمار مبتلا dy‏ اسکلرودرمی که jf‏ یک ماه قبل سرفه دارد و در 
آزمایشات 70 Anti-Sel‏ مثبت است. کدام بررسی ضروری است؟ 


(پرانترنی میان‌دوره دی OV‏ 


الف) 0۲-562۳ ریه ب) کاپیلروسکوپی 
ج) اکو قلب و تعیین فشارشریان ریوی د) CT Sean‏ سینوس‌ها 
ان 6۲7 ۲۳۲3 هو و وتو 2 


I | 


وازواسپاسم منجر به 
انسداد می شود 


شریان 


وازواسپاسم 


موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


خون بدون اکسیژن 
۲ پر می شوند. 
رفع وازواسپاسم 


افزایش جریان oF‏ 


شکل ۰۸-۱ مراحل فنومن رینود 


EF‏ در بیماران مبتلا به اسکلرودرمی همراه با زخم‌های راجعه انگشتان 
يا ساير وقایع ترومبوتیک همراه با بیماری رینود. ارزیابی از جهت وضعیف 
بیش‌انعقادی. به ویژه برای ضدانعقادهای لوپوسسی باید pol‏ شود. اگر 
وضعیت بیش‌انعقادی (هیپرکوآ گولوپاتی) وجود داشته باشد. استفاده از 
آسپرین یا آنتی‌کوآ گولان‌ها اندیکاسیون دارد. 

fi)‏ خانم ۴۵ ساله به علت درد مفاصل انگشتان و مچ دست از۶ ماه 
قبل مراجعه کرده است. در معاینه. علاوه برسفتی پوست اندام و صورت. ۲ عدد 
Pitting‏ اولسردر نوک انگشتان دست مشهود است. دراین بیماراحتمال وجود 
کدامیک از یافته‌های بالینی زیر بیشتراست؟ (پانترنی -اسنفند 6۱۴۰۰ 
ب) ریفلاکس معده به مری 

د) تلانژکتازی 


الف) افزایش فشار شریان ریه 
ج) فنومن رینود 


دربیمار مبتلا به اسکلرودرمی, تجویز 

زخم‌های جدید انگشتان را کاهش می‌دهد؟ 

(پرانترنی شهریو ر۳٩-‏ قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 
ب) لوزارتان 
د) بوسنتان 


الف) نیفدیپین 
ج) کاپتوپریل 


Oe) 


| خانم ۲۶ ساله با سابقه رینود از۴ سال قبل به دلیسل تنگی نفس 
مراجعه کرده است. سفتی پوست انگشتان و دست‌ها تا آرنج و پوست صورت 
دارد. در نواحی نوک انگشتان. اولسر Pitting‏ وجود دارد. در اکوکاردیوگرافی, 


شکل ۸-۲. کلسینوز در انگشتان بیمار مبتلا به اسکلرودرمی 


۳- بوسنتان s(Bosentan)‏ یک آنتاگونیست رسپتور اندوتلین بوده که از 
تشکیل زخم‌های جدید درانگشتان بیماران مبتلا به اسکلرودرمی و فنومن رینود 
جلوگیری می‌کند. اگرچه هنوز توسط ۳9۸ تائید نشده است (۸۱۰۰ امتحانی). 

۴- ایلوپروست: یک پروستاسیکلین وریدی بوده که زخم‌های انگشتی را 

کاهش می‌دهد. این دارو نیز تائیدیه FDA‏ | نگرفته است. 
۵- جراحی: سمیاتکتومی شریان دیژیتال. رادیال با اولنار و Bypass‏ 
وریدی انسداد شریان اولنار یا رادیال روش‌های جراحی به کار رفته می‌باشند. 
۶- تزریق موضعی توکسین بوتولینوم ۸: در بیمارانی که سایر درمان‌ها 
را تحمل نمی‌کنند» کمک‌کننده است. 
GER?‏ در بیماران مبتلا به زخم انگشتان که انگشت مجاوررا هم درگیر 
کرده است باید ارزیابی شریان اولنار و رادیال به کمک hls‏ شریانی یا آنژیوگرافی 
صورت پذیرد. 


www.kaci.ir 


روماتولوژی/ فصل A‏ * اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) 


© بلئومایسین فیبروز ریوی و پوستی مشابه اسکلرودرمی 
]-تریپتوفان تب. ائوزینوفیلی؛ میالژی. علائم نورولوژیک 

8 حلال‌های آلی از نظربالینی از امسکلروز سیستمیک ایدیوپاتیک قابل 
fe)‏ تری‌کلرواتیلن) افتراق تمی‌باشد, 

8 بنتازوسین ضایعات موضعی در محل تزریق 


روغن Rapeseed‏ علائمی شبیه سندرم میالژی 
ائوزیتوفیلی ایجاد می‌نماید. 


8 سندرم روغن سمی 


وینیل کلراید ضایعات عروقی Acro-osteolysis‏ اسکلروداکتیلی؛ 
بدون بیماری احشایی 
8 گادولینیوم درموپاتی فیبروزان نفروژئیک 


۲- مایکو فنولات موفتیل: اثربخشی این دارو بیشتر از سیکلوفس_فامید 
نبوده اما به دلیل عوارض جانبی کمتر, بهتر تحمل می‌شود. 

۳- ریتوکسیماب (Amti-CD20)‏ در درمان عسوارض فیبروتیک ریه در 
اسکلرودرمی Call Bho‏ 

:Tocilizumab -۴‏ در حفظ عملکرد ریوی کمک‌کننده است. 

Nintedanib -۵ 

۶- پیوند ریه: در مراحل انتهایی اندیکاسیون دارد. 
ERR?‏ درتمام بیماران. درمان اختلالات مری ub‏ همراه با درمان ‏ 
انجام شود. 


خانم ۳۰ ساله‌ای با سابقه سفتی پوست دست و پا و سیانوز 


انگشتان از ۶ ماه fad‏ به‌علست تنگی نفس و سرفه مراجعه نموده اسست. 
اکوکاردیوگرافی طبیعی است. در ۲1-568۳ ریه تغییرات فیبروتیک در قواعد ریه 
دیده می‌شود. در اسپیرومتری PVC‏ کاهش يافته اسست. تجوی زکدام دارو با 
توجه به شرایط فعلی وی ضروری‌تراست؟ 

(پرانترنی اسفند ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]) 
ب) سیکلوفسفامید 
د) بوسنتان 


(al‏ هیدروکسی کلروکین 
ج) نیفیدیپین 
9 


| هم‌اکنون جدی‌تری عارضه اسکلروزسیستمیک چیست و با کدام 
(پرانترن ی اسفند ۴٩-دانشگاهآزاد‏ اسلامی) 


آنتی بادی ارتباط دارد؟ 
(Lill‏ ریفلاکس معده به مری که با آدنوکارسینوما و آنتی‌سنترومر همراه است . 
ب) پولموناری هایپرتنشن و CHF‏ و با آنتی‌سنترومرهمراه است. 
ج) رینود و سفتی شدید پوست و با آنتی 6/1/70 همراه است. 
د) درگیری اینتراستیشیال dy‏ و با آنتی ۹01/70 همراه است. 
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خانم ۵۵ ساله‌ای به‌دلیل قنومن رینود ارجاع شده است. در 
بررسی آزمایشگاهی ۸۱۸ و Anti SCL70‏ مثبت دارد. کدام اقدام زیر را she‏ 
پیگیری بیشتر توصیه می‌کنید؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۴‏ - قطب ۱ کشور ی [دانشگا AS‏ و مازندران!» 
الف) انجام اسپیرومتری 


۷۷۷۵۵۲ 


ضایعات منقرد یا منتشربا الگوی خطی با پچی 
فلکسیون انگشتان بدون اسکاروداکتیلی, علامت 
کاراکتریستیک ناودان Groove sign)‏ هنگام بالابردن 
بازوها, چروک شدن یا قرورفتگی در پوست بالای بازوها و 
Leal‏ ائوزینوفیلی در خون محیطی» فیبروزفاشیا وبافت 
عمقی زیرجلدی 


8 مورفها 


فاشئیت آئوزینوفیلیک 


اسکلرودرما (بیماری ‏ درگیری شدید در گردن. شانه‌ها و قسمت فوقانی بازوها. 


پوشکه) عدم درگیری دست‌ها. با دیابت ارتباط دارد. 
اسکلرومیگزدما مرتبط با گاموپاتی» پوست حالت لیکنوئید و ضخیم 


شده دارد لیکن به بافت زیرین نچسبیده است. امکان 
دارد فتومن ریتود وجود داشته باشد. 

بیساری پیوند ele‏ تغخییرات پوستی مشابه اسکلرودرمی؛ واسکولوپاتی 
میزبان (GVED)‏ 

پلاک‌های اندوره یا ندول‌هایی برروی ساق پاها یا بازوهاء 
بدون گرفتاری صورت. متعاقب تزریسق گادولینیوم در 
مبتلایان به نارسایی کلیه رخ می‌دهد. اغلب قبل از ظهور 
این ضایعات ادم ایجاد می‌شود. 


درموپاتی shard‏ 
فیبروزان 


افزایش فشارخون ریوی گزارش شده است. عکس yy‏ طبیعی است. در آزمایشات 

مثبت است. plas‏ بیماری مطرح است؟ 
الف) Morphea‏ 
Systemic Sclerosis (e‏ 


(پرانترنی -شهریو ر٩۹)‏ 
ب) Scleredema‏ 


Scleromyxedema د)‎ 


بیماری بافت بینابینی ریه (ILD)‏ 


[قاهمیت: بیماری بافت بینابینی ریه یکی از خطرناک‌ترین عوارض 
اسکلرودرمی بوده که باید به صورت روتین در بیماران مورد ارزیابی قرار گیرد. 

[ق] تظاهرات بالینی: تظاهر اوّلیه اغلب سرفه خشک و ایجاد تدریجی 
تنگی نفس در طی چند ماه تا چند سال است. 

a‏ یافته های پاراکلینیک 

LHRCT -‏ تغییرات فیبروتیک قاعده ریه در دو طرف را نشان می‌دهد. 

۲- در تست‌های عملکرد ریه, ۳۷ کاهش یافته است. 

۳- درلام پاتولوژی, پنومونیت بینابینی غیراختصاصی (NSIP)‏ و یا ۷51 
فیبروزان شایع‌ترین الگو است . 

۴- بیماران دارای Anti-SCL70‏ و ۸-111/1712 در معرض بیشترین 


ریسک برای ابتلا به بیماری بافت بینابینی ریه هستند. 

fl‏ درمان: تمام مبتلایان به اسکلرودرمی Lb‏ حداقل به صورت سالاته 
از نظر بیماری بافت بیتابینی ریه و هیپرتانسیون ریوی مورد غربالگری قرار 
گیرن د (۱۰۰/ امتحانی) . داروهایی که در درمان ]1 به کاربرده می‌شوند» 
عبارتند pl‏ 

(- سیکلوفسفامید 


Esophagus, kidneys, heart, skin, and other 
organs as well as joints may also be affected 


Rigid, pinched facies and sclerodactyly 


شکل ۸-۳. تظاهرات بالینی اسکلرودرمی 


شکل ۰۸-۴ اسکلرودرمی 


۱- مهارکننده‌های ۵ فسفودی استراز: سیلدنافیل و تادالافیل۱ 

۲ آنتاگونیست‌های رسپتور آندوتلیال: بوسنتان, آمبریسنتان" و ماسیتنتان ۲ 

۳- مهارکننده‌های گوانیلات سیکلاز محلول: Riociguat‏ 

۴- آنالوگ‌های پروستاسیکلین: ترپروستینیل؟ » اپوپروستنول" و Selexipag‏ 

آقا پی شآگهی: بیماران دچار هیپرتانسیون ریوی مرتبط با اسکلرودرمی 
پیشآگهی بدتری نسبت به بیماران دچار هیپرتانسیون ریوی ANS)‏ دارند. 


9 خانم FF‏ ساله‌ای به علت تنگی نفس حین فعالیت که از دو هفته 
قبل ایجاد شده مراجعه می‌کند. در سابقه بیمارازدو سال قبل تغییرات پوستی با 
فنومن رینود داشته اسست. در معاینه اسکلروزتا ناحیه آرنج دراندام فوقانی و تا 
aot‏ میانی Glo‏ پا در plait‏ تحتانی دارد. در معاینه قلب تاکیکاردی و 52 شدید 


1- Tadalafi 

2- Ambrisentan 
3- Macitentan 
4- Treprostinil 
5- Epoprostenol 


ب) جمع‌آوری ادرار VF‏ ساعته جهت پروتئینوری 
ج) تست شیرمرو معاینات چشم پزشکی 
2( بررسی سندرم آنتی فسفولیپید 


nacenenecenenenecnnneneeseeeees 3 ][ج‎ 


هیپرتانسیون ریوی (پولمونری) 


[2] اهمیت: مبتلایان به اسکلرودرمی ممکن است به هیپرتانسیون ریوی 
مبتلا شوند. 
انواع: هیپرتانسیون ریوی دراین بیماران به شکل‌های زیر دیده 
می‌شود: 
] کروه اول: در" تا۱۵/ مبتلایان به اسکلرودرمی. هیپرتانسیون 
شریان ریوی مشاهده می‌شود. اکثرً در اسسکلرودرمی محدود (Limited)‏ رخ 
می‌دهد. تنگی نفس پیشرونده درطی چند ماه مهم ترین تظاهرآن است. 
کاهش DLCO‏ بدون تغییر در Sag FVC‏ کاراکتریستیک آن در تست‌های 
عملکردی yy‏ است. 
۵ گروه دوم: هیپرتانسیون شریان ریوی همراه با نارسایی دیاستولیک بطن 
چپ ناشی از فیبروز میوکارد یا اختلالات بطن چپ بدون همراهی با اسکلرودرمی 
#گروه سوم: هیپرتانسیون شریان ریوی همراه با TLD‏ 
غربالگری و تشسخیص: غربالگری pled‏ انواع هیپرتانسیون شریان 
ریوی به کمک اکوکاردیوگرافی بوده و نتایج باید به کمک کاتتریزاسیون قلب 
راست تائید شوند. 
05/0۳۳۳ تام تیان بهاسکارودرمی بای 


حداقل & صورت سألانه از نظر بیماری بافت بینابینی ریه و هیپرتانسیون 


ریوی مورد غربالگری قرار گیرند. 
آق] درمان: چند گروه دارو برای درمان هیپرتانسیون شریان ریوی به کار 
برده می‌شوند که عبارتند از: 
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روماتولوژی/ فصل ۸ + اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) 


حتی اگربیماردچار بحران کلیوی درابتدا وابسته به دیالیزشود. در 
صورت ادامه درمان با مهارکننده‌های ACE‏ ممکن است در برخی بیماران 
بازگشت آهسته آسیب عروق کلیوی ایجاد شده و درطی ۲ سال Sil‏ بعد از 
شروع این عارضه, دیالیز قطع شود. 
نوج ose‏ 7۵۰ بیماران مبتلا به بحران کلیوی از دیالیز بی‌نیاز می‌شوند 
هتراست ارزیابی جهت پیوند کلیه را دراين بیماران ۲ سال به تأخیرانداخت. 
reer‏ 915577۳۳ تجویز بتابلوکرها در اين بیماران 
کنتراندیکاسیون نسبی دارد چرا که احتمال تشدید فنومن رینود aie‏ 
عروقی وجود دارد. 


J‏ خانم ۴۵ ساله مبتلا به اسکلرودرمی به دلیل تنگی نفس. ادم. 
فشارخون بالا و افزایش کراتی‌نین ازیک هفته قبل دربخش بستری شده است. 
هموگلوبین بیمار نسبت dy‏ آزمایش ماه قبل کاهش قابل ملاحظه‌ای نشان 
می‌دهد. در لام خون محیطی شیستوسیت و کاهش پلاکت مشود است. 
PTT 1‏ طبیعی است. وی از یک ماه قبل به دلیل بیماری بینابینی ریه و 
پریکاردیست تحت Glas‏ با ۳۰ میلی‌گرم پردنیزولون + سیکلوفسفامید ماهانه 
و آسپرین و لوزارتان و امپرازول بوده اسست. کدامیک از داروهای زیر می‌تواند 


ریسک فاکتور جهت مشکل اخیربیمار SRL‏ (بورد داخلی -شهریور٩)‏ 
الف) آسپرین ب) پردنیزولون 
ج) امپرازول 


اه منال| خانم ۳۵ ساله مورد goals‏ به 
فشارخون و آنمی ارجاع شده است. در بررسی‌های انجام eres‏ 
کراتی‌نین سرم و آنمی‌همولیتیک تائید شده است. مناسب‌ترین اقدام درمانی 


plas’‏ است؟ ردستیاری -تیر۱۳۰۰) 
الف) پالس کورتیکواستروئید ب) آمپول سیکلوفسفامید 
ج) قرص پروپرانولول د) قرص کاپتوپریل 


[657۴) خانم ۷ ساله با سابقه اسکلرودرمی منتشر با شکایت سردرد از 
دیروز به اورژانس مراجعه نموده است. در معاینه. فشارخون 200/12070118 


دارد. در آزمایشات. آنمی. ترومبوسیتوپنی و کراتی‌نین mg/dl‏ 3 با پروتئین اوری 
و کست ادرارو شیستوسیت در لام خون محیطی دارد. کدامیک خط اوّل درمان 


است؟ (ارتفاء داخلی -تیر۱۴۰۱) 
الف) سیکلوفسفامید ب) تعویض پلاسما 
ج) کاپتوپریل د) 1۷16 


er‏ خانم ۴۵ ساله با سابقه اسکلرودرمی در فصل زمستان به‌دلیل 
تشدید درد و تغییررنگ انگشتان و بروززخم در نوک انگشتان دوم و سوّم دست 


راست مراجعه کرده است. در معاینه BP: 110/70mmHg‏ و PR: 100/min‏ 
می‌باشد. تجویزتمام داروهای زیر برای کنترل مشکل اخیر پیمار مناسب است. 


CVF (دستیاری - اردیبهشت‎ pee 
الف) نیفیدیپین ب) پروپرانولول‎ 
ج) لوزارتان د) سیلدنافیل‎ 
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دارد. در معاینه ریه طبیعی است. در بررسی‌ها CXR‏ طبیعی است. اسپیرومتری 
طبیعی و 61,0 کاهش يافته دارد. در اکوکاردیوگرافی, فشبار شریان پولمونر 
۵ میلی‌متر جیوه در حال استراحت می‌باشد. کدام اقدام درمانی زیر برای وی 


مناسب نیست؟ (ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی WN pS‏ 
الف) بوسنتان ب) سیلدتافیل 
ج) ریتوکسیماب د) اپوپروستتول 


(FQ‏ خانم FO‏ ساله. با سابقه اسکلرودرمی محدود از ۲ سال قبل. به 

دلیل تنگی‌نفس فعالیتی و تیش قلب مراجعه می‌کند. معاینه ریه. نرمال اسست 

و درسمع قلب صدای مربوط به دریچه پولمونر بلند بوده و سوفل مربوط به 

نارسایی دریچه تری‌کوسپید شنیده می‌شود. رادیوگرافی قفسه‌سینه عارضه‌ای 

را در پارانشيم ریه‌ها نشان نمی‌دهد. روش انتخابی برای تشخیص مشکل فعلی 

این بیمار چیست؟ (دستیاری -اسفند )٩۷‏ 
الف) lea, CT-Scan‏ ب) اسکن ونتیلاسیون و پرفیوژن ریه‌ها 
ج) کاتتریزاسیون سمت راست (9B‏ هولترمانیتورینگ 


GRE‏ خانم ۳۲ ساله از ۲ سال قبل با تشخیص 


پیگیری بوده و دراکوکاردیوگرافی سالیانه فشارسیستولیک ۳ ریوی اه 

گزارش شده است؛ شروع کدام درمان مناسب‌تر است؟ (بورد داخلی - شهریو ر۱۳۰۰) 
الف) سیکلوفسفامید خوراکی ب) مایکوفنولات موفتیل 

د) کاپتوپریل 


ج) بوسنتان خوراکی 


[i]‏ تشخیص: کریز کلیوی به شکل شروع ناگهانی هیپرتانسیون تسریع شده 
به همراه افزایش کراتینین سرم. هماچسوری میکروسکوپیک و پروتئین‌اوری در 
۸ تظاهر می‌یابد. آنمی همولیتیک میکروآنژوپاتیک و ترومبوسیتوپنی هم شایع 
هستند. کریز کلیوی در مبتلایان به مراحل اولیه اسکلرودرمی منتشر با افزایش 
اخیر ضخامت پوستی, فریکشن راب تاندونی قابل لمس و آنتی RNA‏ پلیمراز 111 
شایع‌تر است. درطی مراحل فعال اسکلرودرمی منتشربه ویژه درصورت وجود 
فریکشن راب تاندونی, UL‏ فشارخون بیمار به صورت هفتگی چک شود و افزایش 
فشارخون سیستولیک بیشتر از ۲۰۱۳۳۳138 از حد پایه, گزارش گردد. 
fs‏ ریسک فاکتور: تجویز پردنیزولون با دوز و۱۵۳0 و بیشتر در روز شانس 
وقوع کریز کلیوی را بالا می‌برد لذا Lb‏ از تجویزآن به بیماران High-risk‏ 
اجتناب شود. 
درمان: اگرچه کریز کلیوی در گذشته یکی از علل اصلی مرگ بیماران 
بود. اکنون به راحتی با مهارکننده‌های ۸6۲ قابل کنترل است. 

تشسخیص زودهنگام و درمان سریع با مهارکننده‌ه ای ACE‏ به طور 
قابل توجهی Survival‏ و Outcome‏ بحران کلیوی اس‌کلرودرمی را بهتر 
نموده است. دوز مهارکننده‌های ۸017 باید درحدی تنظیم شود که 
فشارخون را درحد نرمال و ترجیحاً کمتر از ۱۲۵/۷۵۰132 نگه دارد. 

مهارکننده‌های 5 دراین بیماران باید مادام‌العمرادامه پابد. کلسیم 
پلوکرها, خط دوّم درمان فشار خون هستند. 


۲- دیورتیکول‌های با دهانه گشاد و بی‌اختیاری مدفوع هم ممکن است 
وجود داشته باشند. 

[ع] تشخیص: مانومتری مری به تشسخیص رگورژیتاسیون کمک می‌کند. 
Barium swallow‏ یک روش کمتر تهاجمی بوده که می‌توان به کمک آن 
کاهش يا فقدان پریستالتیسم (اختلالات حرکتی) مری را تشخیص داد. 

uly 

۱- ریفلاک‌س گاستروازوفاژیال که yo Lait‏ تمام بیماران مبتلا به 
اسکلرودرمی رخ می‌دهد را می‌توان با مهارکننده‌های پمپ پروتون و روش‌های 
کانسرواتیو مانند بلندکردن سر تختخواب و خودداری از نوشیدن الکل و 
کافتین درمان کرد. اگرازوفاژیت ناشی از ریفلاکس درمان نشود ممکن است 
پیشرفت کرده و تبدیل به تنگی شود. 

۲- بیمارانی که دارای pe‏ اختلال شدید حرکت مری. معده» یا 
روده کوچک هستند ممکن است با استفاده از داروهای پروکینتیک مانند 
متوکلوپرامید. اریترومایسین یا اکترئوتاید بهبود یابند. 

۳- اگررشد بیش از حد باکتری‌ها ایجاد شود. مصرف آنتی‌بیوتیک‌ها 
می‌تواند She‏ باشد. 

۴- دردرگیری‌های پیشرفته روده کوچک به همراه سوءجذب, تجویز 
مکمل‌های آهن. کلسیم و ویتامین‌های محلول در چربی اندیکاسیون دارد. در 
مواردی نیز تغذیه کامل وریدی (TPN)‏ اندیکاسیون می‌یابد. 

۵- آنمی فقرآهن بدون توجیه در بیم اران مبتلابه اسکلرودرمی 
احتمال اکتازی عسروق آنترمعده (معده هندوانه‌ای) را مطرح می‌کند که با 
فوتوکو گولاسیون لیزری درمان می‌شود. 


tare os ۳-۹‏ ~ 
تظاهرات عضلانی - اسکلتی hoe‏ 
آق]درگیری تاندون‌ها: تاندون‌ها به ویژه در مراحل Ag!‏ بیماری منتشر 
ممکن است ملتهب و فیبروزه باشند. فریکشن راب قابل لمس تاندون‌ها یا 
بورس‌ها پاتوگنومونیک اسکلرودرمی بوده و قبل ازایجاد ضخامت پوستی در 


اسکلرودرمی منتشررخ می‌دهند. 
ترس رب نوی IS‏ متسر 
بسیار شایع‌تر است. 


Jal کچر فلکسپونی مفاصل انگشتان: اغلب در چند سال‎ 1 5ST] 
اسکلرودرمی منتشر ایجاد می‌گردند.‎ 
آرتریت حقیقی به همراه سینوویت قابل لمس در اسکلرودرمی‎ 5۳56 
یا همراهی با سندرم شوگرن است.‎ Overlap شایع نبوده و به نفع سندرم‎ 

Bl‏ میوپاتی: برخی از بیماران دچارمیوپاتی غیرپیشرونده به همراه ضعف و 
خستگی خفیف در عضلات پروگزیمال می‌شوند. میوزیت حقیقی به نفع سندرم 
Overlap‏ | بیماری مختلط بافت همبند (MCTD)‏ است. 

آق درمان: میوپاتی خفیف معمولاً غیرپیشرونده است و با فیزیوتراپی 
بهبود می‌یابد و اگرشک به میوزیت وجود داشته باشد (که با افزایش آنزیم‌های 
عضلانی EMG «pw‏ غیرطبیعی و یا بیوپسی عضله غیرطبیعی همراه 
«(Cl‏ درمان با استروئید یا مهارکننده‌های سیستم ایمنی مانند متوترکسات 
9 آزاتیوپرین می‌تواند موثر باشد. لازم به ذکر است که مبتلای ان به بیماری 
Limited‏ 9 نیس زبیماران مبتلا به بیماری 11131:56ممکن است leo‏ انقباض 
(Contracture)‏ دست (به علت درگیری تاندونی) شوند. درمان فیزیکی با 
تمرین‌های کششی روزانه مفصل انگشتان Lb‏ انجام شود. 


0 موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامراان احمدی 


درگیری قلبی 


تا پاتوژنز: ples‏ ساختارهای قلبی ممکن است در اسکلرودرمی درگیر 
شوند. هیپرتانسیون شریان ریوی نیز می‌تواند در ایجاد تظاهرات قلبی نقش 
داشته باشد. 
Es‏ تظاهرات بالینی: در مبتلایان به اسکلرودرمی» ممکن است سه نوع 
درگیری اوّلیه قلب ایجاد شود. این سه نوع عبارتنداز: پریکاردیت. میوکاردیت 
و فیبروز میوکارد موجب نارسایی احتقانی قلب و آریتمی به دلیل فیبروز سیستم 
هدایتی قلب می‌شود. این عوارض می‌توانند در بیماران مبتلا به اسکلرودرمی, 
بدون تشخیص باقی بمانند و در۷۰/ موارد در اتوپسی تشخیص داده شوند. 
GEE‏ دگیری قلبی در جریان اس‌کلرودرمی را می‌توان به کمک MRI‏ 
تشخیص داد. 

9 اختلال عملکرد دیاستولیک: اختلال عملکرد دیاستولیک ay‏ علت 
فیبروز ایجاد شده و به کمک اکوکاردیوگرافی تشخیص داده می‌شود. 

مرگ ناگهانی: ote‏ مرگ‌های SUSE‏ در اسکلرودرمی. آریتمی‌های 
بطنی هستند. به همین دلیل در مراحل اوّلیه بیماری باید یک 1:00 در حال 
استراحت از بیمار گرفته شود. در صورت ایجاد تپش قلب. بیمار باید سریعاً از 
نظر آریتمی قلبی مورد ارزیابی قرارگیرد. 

soley)‏ برای میوکاردیت از درمان ترکیبی کورتیکواستروئید و داروهای 


سرکوبگر ایمنی استفاده می‌شود . 
7 
آق] اهمیت: plod‏ قسمت‌های دستگاه گوارش ممکن است در جریان 
اسکلرودرمی درگیرشوند. حداقل Sy‏ تظاهر گوارشی در 1/۸۰ بیماران مبتلا 
به اسکلرودرمی دیده می‌شود. تظاهرات گوارشی یکی ازعلل قابل توجه 
موربیدیتی هستند. 
ق] علائم بالینی: علائم بالینی براساس درگیری مری. روده کوچک و روده 
بزرگ متفاوت است. 
9مری: درگیزی مری در جریان اسکلرودرمی موجب علائم زیرمی‌شود: 
۱- سوزش سردل و رگورژیتاسیون: به علت فشارپائین اسفنکتر تحتانی 
مری (LES)‏ 
۲- دیسفاژی دیستال نسبت به غذاهای جامد: به علت اختلالات حرکتی 


مری 

9 روده کوچک 

۱- تغییسرات نوروپاتیک و فیبروز عضلات روده کوچک می‌توانند موجب 
کاهش تحرک روده و ایجاد علائم دیستانسیون شکمی بعد از غذا شوند. 

۲-کاهش تحرک می‌تواند موجب رشد بیش از حد باکتری‌ها و در نهایت 
سوء جذب شود. علائم و نشانه‌ها عبارتند از: درد شسکم و دیستانسیون به 
همراه اسسهال آبکی و یا استئاتوره. در سوء جذب شدید همراه با کاهش وزن و 
استئاتوره ممکن است تغذیه وریدی لازم باشد. 

۳- به oy‏ هنگامی که آتونی شدید روده کوچک رخ دهد. بیماران 
ممکن است به ایلئوس عملکردی يا انسداد کاذب روده مبتلا شوند. 

روده بزرگ 

(- کولون نیزممکن است دچاراختلال حرکت شود که موجب یبوست و در 
cules‏ اسهال سرریز کننده (Overflow diarrhea)‏ می‌گردد. 
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روماتولوژی/ فصل ۸ * اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) ee‏ 


۲- ویژگی‌های مهم تشخیصی اسکلرودرمی منتشر, عبارتند از: 
الف) پروگزیمال و دیستال به آرنج و زانو درگیر است, لذا بازوو ران 
هم گرفتار هستند. 
با درانن بسن هت درگ رس رد 
ج) آنتی‌بادی‌های Anti-SCL70‏ و آتتی RNA‏ پلی‌مراز 111 
ممکن است cute‏ باشند. 
د) مهمترین عوارض آن بیماری بینابینی dey‏ و کریز کلیوی هستند. 

۳- هر یک از آنتی‌بادی‌های زیر ریسک یکی از عوارض اسکلرودرمی 
را بالا می‌برند: 

الف) آنتی بادی ضد سانترومر: هیپرتانسیون ریوی 
Anti-SCL70(‏ و :Amti-U11/U12‏ بیماری بینابینی (ILD) ayy‏ 
ج) آنتی RNA‏ پلی‌مراز oH‏ کری زکلیوی 

۴- فریکشن راب تاندونی به نفع اسکلرودرمی منتشراست. 

۵- زخم‌های انگشتان در بیماران دارای آنتی‌سانترومر یا 
آنتی‌توپرایزومراز [ شایعتر هستند. 

۶- داروهایی که دردرمان فنومن رینود به کار برده می‌شوند؛ عبارتند از: 

الف) کلسیم بلوکرها (نیفیدیپین طولانی اثر) 
ب) داروهای ARB‏ (لوزارتان) 
ج) مهارکننده‌های ۵ فسفودی استراز 
۷- بوسنتان دو کاربرد اصلی در درمان مبتلایان به اسکلرودرمی دارد: 
الف) از تشکیل زخم‌های جدید در انگشتان جلوگیری می‌کند. 
ب) در هیپرتانسیون شریان پولمونری به کار برده می‌شود. 

۸- بیماری بافت بینابینی ریه CILD)‏ یکی از خطرناک ترین عوارض 
اسکلرودرمی است. در 111*07 این بیماران فیبسروزدر قاعده yy‏ دیده 
می‌شود. ۳۷6 کاهش يافته و Anti-SCL70‏ مثبت از یافته‌های دیگر 
این اختلال هستند. از سیکلوفسفامید در درمان آن استفاده می‌شود. 

4- کاهش DLCO‏ بدون تغییردر )۷ به نفع هیپرتانسیون 
شریان ریوی در جریان اسکلرودرمی است . از سیلدونافیل. بوسنتان و 
اپوپروستنول در درمان آن استفاده می‌شود. 

۰- شروع ناگهانی افزایش فشارخون در مبتلایان به اسکلرودرمی در 
همراهی باافزایش کراتی‌تین .هماچوری میکروسکوپی و پروتئین اوری به نفع 
کریزکلیوی اسکلرودرمی می‌باشد. مصرف پردنیزولون ریسک ایجاد 
این عارضه را بالا می‌برد. بهترین درم ان برای کری زکلیوی اسکلرودرمی؛ 
مهارکننده‌های ۸5 با هدف رسیدن به فشارخون کمتراز ۱۲۵/۷۵ می‌باشد. 

(۱- مصرف بتابلوکرها در کریز کلیسوی ناشی از اسکلرودرمی؛ 
کنتراندیکاسیون نسبی دارد. 

۲- فریکشن راب قابل لمس تاندون‌ها. پاتوگنومونیک اسکلرودرمی 
است که بیشتردر نوع منتشردیده می‌شود. 


«aj بادداشت.‎ 
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ils‏ ۲۰ ساله‌ای با علایسم فنومن ty‏ ود از ۲ سال قبل دچار 
تورم و سفتی پوست صورت و دست‌هاست. وی از اسهال متناوب و چرب 
شاکی است. در معاینه علایم فریکشن راب تاندونی قابل لمس در ساعد دو 
طرف و pyle‏ کلسیفیکاسبون در بازوها دارد. در آزمایش‌های انجام شسده 
آنتی سانتو Gob iT yoy‏ مثبت اسست. کدامیک از یافته‌های ف وق قویاً به نفع 
وجود اسکلرودرمی منتشر سیستمیک است؟ . «دستیاری - اردیبهشت AF‏ 


الف) کلسینوز چلای ب) فریکشن راب تاندونی 
ج) اسهال چرب و سوء‌جذب د) آنتی‌سانترومر مثبت 
تب 9؟ >( اب ریب ات مج سب وج جات حرط تیا 
seins‏ 5 
تظاهرات پوستی es‏ 
تظاهرات پوستی dy‏ شکل انگشتان متورم. ضخیم شدن پوست؛ 
تلانژکتازی و کلسینوز هستند. 


ها سیستم امتیازدهی پوستی Rodnan‏ در این سیستم امتیازدهی. 
ضخامت پوستی در ۱۷ ناحیه از بدن سنجیده شده و در مقیاس صفرتا ۳ به هر 
plas’‏ امتیاز داده می‌شود. el jl‏ سیستم امتیازدهی می‌توان برای ارزیابی پاسخ 
ay‏ درمان استفاده کرد. 

درمان: داروهایی که دردرمان ضایعات و ضخامت پوستی تا حدودی 
موثر هستند» عبارتند ازن 

۱- مایکوفنولات موفتیل و متوترکسات خط اوّل درمان ضایعات پوستی در 
مبتلایان به اسکلرودرمی منتشر هستند. 

۲- سیکلوفسفامید نیزدرببود ضخامت پوستی اسکلرودرمی منتشرموٍثراست. 

Tocilizumab -۳‏ تا حدودی Cow‏ بهبود ضایعات پوستی می‌شود. 

۴- اگر پیوند سلول‌های بنیادی اتولوگ در مراحل اوّلیه اسکلرودرمی منتشر 
متوسط تا شدید انجام شود. موجب بهبود علائم بالینی (پوستی و غیر پوستی) 


و بقای بیماران می‌شود . 
بدخیمی در اسکلرودرهی 
درمبتلایان به اسکلروزسیستمیک. خطر بدخیمی به خصوص بدخیمی‌های 


هماتولوژیک مانند لنفوم و کانسرریه و پستان افزایش می‌یابد. بنابراین» 
غربالگری این بیماران از نظر بدخیمی با توجه به سن آنها توصیه می‌شود. 


Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


- ویژگی‌های مهم تشخیصی اسکلرودرمی محدود Limited)‏ 
عبارتند از: 
الف) دیستال به آرنج و زانو درگیر می‌گردند. 
ب) بیمار از سال‌ها قبل از درگیری پوست. فتومن رینود دارد. 
ج) آنتی‌بادی ضد سانترومی مثبت است. 
د) مهمترین عارضه آن هییرتانسیون ریوی است. 


bein, 3 


درصد سئوالات فصل ٩‏ در ۲۰ سال اخیر: 1.۱۱ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): .. 
-آرتریت سلول ژانت (آرتریت (hp ges‏ ۲ گرانولوماتوزوگنسره ۳-پلیآرتریت تدوزاء ۴ چرچ و( ۵-پورپورای 


se‏ ندول‌های پوستی پورپور 
Oe LS‏ غیرقرینه زخم‌ها ضایعات وزیکولوبولوس 
فقدان vas‏ لیودورتیکولاریس خونریزی آلوئولار 
oy‏ گانگرن انگشتان گلومرولونفریت ها 
دیلاتاسیون آئورت منونوریت مولتی‌پلکس منونوریت مولتی‌پلکس 
تنگی و یا آنوریسم ‏ میکرآنوریسم در شریان ‏ پوستی 
شاخه‌های اصلی آثورت . مزانتریسک ویاشاخه‌های ‏ خارج Be‏ 
ی وردهنله 5 
گرانولوم 
خونریزی‌های Splinter‏ 
اسکلریت» اپی اسکلریت 
ویووئیت 
واسکولیت‌های عروق کوچک 


آق] تعریف tule‏ میولوژی: این بیماری‌هاء عروق خونی کوچک تا متوسط 


واسکولیت‌های مرتبط با (AAVs) ANCA‏ 


را درگیر می‌کنند و می‌توانند با ۸۱۱6۸ همراهی داشته باشند. پیک سنی Sool‏ 
۵ سال با نسبت زن به مرد ۱/۵ به ۱ می‌باشد (در زنان شایع‌تر است). 


ANCA واسکولیت‌های مرتبط با‎ Eloi! 


۱- گرانولوماتوزهمراه با پلی‌آنژئیت (GPA)‏ نام ol Soo‏ گرانولوماتوزوگنر 


است. 


هنوخ شوئن -لاین» ۶-آرتریت تاکایاسو 


تعریف 
واسکولیت‌هاء اختلالات التهابی عروق خونی هستند که 8 

به سیستم ایمنی ایجاد می‌شوند و منجربه نکروز, ترومبوز یا تنگی عروق 
می‌گردند. اگرچه اين CYS‏ نادر هستند. اما ممکن است تهدید کننده اندام 
یا حیات باشند. بنابراین تشخیص 9 درمان سریع ضروری است. واسکولیت‌ها 
براساس اندازه عروق درگیر طبقه بندی می‌شوند «شکل (AV‏ واسکولیت‌های 
مرتبط با آنتی‌بادی آنتی‌نوتروفیلی سیتوپلاسمی (ANCA)‏ با اتوآنتی‌بادی‌های 


خاصی ارتباط دارند. 


پاتوژنز 


اک واتکولیتها:اتیلوزی وپانونزناشتناختهای SS‏ چند ai‏ 


پیشنهاد شده است که در Aino}‏ استعداد ژنتیکی موجب التهاب عروق می‌شود. 
تحریک کننده‌های بیماری شامل عفونت و عوامل محیطی (مانند آلاینده‌ها و 
عوامل شیمیایی) هستند. 

پاسخ‌های ایمنی سلولی و هومورال, آزاد شدن سیتوکین‌هاء فعالیت 
کموکین‌ه او رسوب کمپلکس‌های ایمنی در پاتوژنز بیاری نقش دارند. 
فرآیندهای طبیعی حفاظتی و ترمیمی در عروق نیز می‌توانند منجر به سیب 
و ایسکمی شوند. 
lS LE]‏ ازعلانم الینی زیر در بیاران مبلا به واسکولیت 
نشان‌دهنده درگیری واسکولیتی عروق کوچک (Small vessel)‏ می‌باشد؟ 

«پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۲ کشور ی [دانشگاه تبریز]) 

الف) ندول Cale‏ دردناک ب) لیویدورتیکولاریس 

ج) خونریزی آلوئولی منتشر د) منوتوریت مولتی پلکس 
توضیح: با توجه به جدول ٩-۱‏ 
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٩ آنالی زآماری سئوالات فصل‎ Cm 


روماتولوژی/ فصل ٩‏ © واسکولیت‌ها 


واسکولیت عروق کوچک ناشی از کمپلکس ایمنی 


e‏ واسکولیت کرایوگلوبولینمیک 

ء واسکولیت IGA‏ (هنوخ - شوئن لاین) 

ء واسکولیت کهیری با کاهش کمپلمان 
(واسکولیت (Anti - C1q‏ 


| واسکولیت عروق متوسط 
پلی آرتریت ندوزا 
#بیماری کاواساکی 


سل 


Anti-GBM Disesse 


a 


واسکولیت عروق کوچک همراه با ANCA‏ 


+ پلی آنژئیت میکروسکوپیک 
ه گرانولوماتوز با پلی آنژئیت (وگنر) 


I ائوزینوفیلیک با پلی آنژئیت (چرج- اشتراوس)‎ jgilegigll Se 


واسکولیت عروق بزرگ 
» آرتریت تاکایاسو 
ه آرتریت سلول ژانت 


شکل ۰۹-۱ طبقه‌بندی واسکولیت‌ها براساس اندازه عروق 


شکل ۹-۲ بینی زیتی شکل در گرانولوماتوز وگنر 


ه علائم کلیوی: تظاهرات کلیوی ۱۸۳۸ 01۸ با RLV‏ همان تظاهرات 
سندرم نفریتیک بوده که شامل نارسایی حاد کلیوی, هماچوری. هیپرتانسیون 
و پروتئینوری کمتراز حد نفروتیک است. درآزمایش میکروسکوپیک hol‏ 
Dysmorphic RBC‏ دی ده می‌شود. بیوپسی کلی وی نشان دهنده 
گلومرولونفریت کرسنتیک نکروزان Pauci-immune‏ است . 


www.kaci.ir 


۲- پل یآنژئیت میکروسکوپی (MPA)‏ 

۳- گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک همراه با پلی‌آنژئیت (۳60۳۸): نام دیگرآن 
چرچ -اشتراوس است. 

۴- واسکولیت محدود به کلیه (RLY)‏ 
ERY‏ کمترین شیوع را چرچ - اشستراوس دارد که ارتباط ضعیف‌تری با 
ANCA‏ نسبت به GPA‏ و MPA‏ نیز دارد. 


گرانولوماتوز وگنر و پلیآنژئیت میکروسکوپی 
8 تظاهرات بالینی: گرانولوماتوز همراه با پلی‌آنژئیت یا گرانولوماتوز وگنر, 
آغلب سینوس‌ها و مجاری تنفسی فوقانی, ریه‌ها و کلیه‌ها را درگیر می‌کنند. 
تظاهرات اولیه: سینوزیت مزمن مقاوم, زخم‌ها و کراست‌های بینی؛ 
اپیستاکسی. سوراخ شدن سپتوم وأوتیت میانی تظاهرات اژلیه شایع 
هستند. التهاب و تخریب مزمن غضروف بینی می‌تواند موجب دفورمیتی 
کاراکتریستیک "بینی زینی شکل" (Saddle nose)‏ شود «شکل ۰۹-۲ 
@ علائم ریوی: درگیری ریوی گرانولوماتوزوگنرو پلیآنژتیت میکروسکوپی 
می‌تواند شامل ندول‌های ریوی WE)‏ همراه با کاویته در گرانولوماتوز وگنر). 
انفیلتراسیون Ly‏ خونریزی آلوئولار منتشربه دنبال التهاب مویرگی است. 
خونریزی ریوی تهدید کننده حیات ممکن است با تنگی نفس حاد پیشرونده 
یا هیپوکسی یا نارسایی تنفسی و نه الما با هموپتیزی, تظاهر کند. بیماری 
حنجره و تراشه ممکن است با خشونت صدایا تنگی ساب گلوتیک تظاهر یابد. 
@ علائم چشمی: سودوتومورربیت نیزمی‌تواند دراثرگرانولوماتوزوگنر 
ایجاد شود و ممکن است موجب فشارروی عصب تیک پروپتوز و یا فلج 
عضلات خارج چشمی گردد (شکل 4-۳)- 


if 


fl]‏ بیمار خانم ۳۵ ساله با سابقه سینوزیت‌های مکرر و دفع ترشحات 

خونی از بینی مراجعه نموده اسست. در معاینهآرتریت مفاصل کوچک انگشتان 

دارد بیمارتنگی تفس را ذکرمی‌کند. در بررسسی رادیوگرافی ۲ ندول با کاویته در 
a)‏ راست دارد در آزمایشات: 

CRP=2+ U/A=RBC=7-8 


WBC=10000 


Protein=2+ 


ANA=negative 


برای رسیدن به تشخیص کدامیک از تست‌های زیر را ارجح می‌دانید؟ 
(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 


Anti- MPO ب)‎ Anti- PR3 الف)‎ 
FANA د)‎ P- ANCA ج)‎ 
سب اد مب‎ cence ence ence eens الف‎ 


IE)‏ مرد۴۰ ساله ay‏ علت هموپتیزی و تنگی نفس حاد مراجعه کرده است. 
درگرافی سینه. کدورت منتشرهردو dy,‏ دارد و در برونکوسکوپی. خون تازه در 
برونش‌های اصلی و انشعابات gf‏ مشاهده می‌شود. او در چند ماه اخیر سینوزیت 
مقاوم داشته و پل بینی فرو رفته به نظرمی‌رسد. احتمال وجود آنتی‌بادی برعلیه 
کدام مورد زیر در بررسی سرم این فرد بیشتراست؟ . (دستیاری اردیبهشت )٩۶‏ 


الف) پروتئیناز ۲ ب) میلوپروکسیداز 
ج) هسته سلولی د) غشای پایه 
1ب ۲ ۲۵ erence nn nnn nnn‏ سب 


73 آقای ۳۸ ساله با شرح حال تب. بی‌حالی و بی‌اشتهایی و کاهش 
وزن از ۴ ماه قبل مراجعه کرده اسست. وی ذکر می‌کند که طی دو ماه اخیر دچار 
درد گوش چپ وافت شنوایی و سرفه‌های همراه با خلط خونی شده 
است. احتمال مثبت 


شدن کدامیک از اتوآنتی‌بادی‌های زیر بیشتراست؟ 
(پرانترنی میان‌دوره -آذ ر۷٩)‏ 

Anti-ds DNA ب)‎ 

C-ANCA د)‎ 


Anti-SCL70 الف)‎ 
Anti-Sm ج)‎ 


IE‏ خانم ۲۵ ساله با شسکایت تنگی نفس و همویتیزی مراجعه کرده 
است. در معاینه low‏ تاکی‌کارد بوده و تاکی‌پنه دارد. در ayy CT-Scam‏ شواهد 
خونریزی آلوئولی مشهود است. در آنالیزادراری 13190-050 دارد. تست 
(Anti MPO)P-ANCA‏ با تیتربالا مثبت است. تشخیص کدام است؟ 
(پنترنی اسفند ٩۳‏ قطب ۴ کشوری [دانشگاه او 


الف) پلی‌آنژیت میکروسکوپی ب) گرانولوماتوزوگتر 
ج) کرایوگلیولینمی د) پلی‌آتریت bys‏ 
الف اد جح هه هچ مه هه 
سندرم چرچ - اشتراوس ber (EPGA)‏ 


ها اتیولوژی: سندرم چرچ -اشتراوس, ارتباط قوی با اختلالات آلرژیک و 
آتوپیک شامل رینیت آلرژیک. پولیپ بینی و آسم دارد. تقریباً 1۷۰ از بیماران 
مبتلابه چرچ -اشتراوس» افزایش سطح IGE‏ ائوزینوفیل در خون محیطی 
و بافت‌ها دارند. 


rae‏ موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


شکل ۰۹-۳ پروپتوز در گرانولوماتوز وگنر 


سایرتظاهرات: سایر تظاهرات در آرگان‌های دیگرممکن است 
با گرانولوماتوز وگنریا MPA‏ رخ دهد که شامل علائم و نشانه‌های عصبی, 
پوستی. اسکلتی, قلبی و علائم Constitutional‏ می‌باشد. بیماران ممکن 
است هفته‌ها تا ماه‌ها علائم تحت حادی مثل سینوزیت. آرترالژی و خستگی 
داشته باشند و یا ممکن است دچارسندرم کلیوی -ریوی حاد باگلومرولونفریت 
سریعا پیشرونده و خونریزی آلوئولی تهدید کننده حیات با نارسایی تنفسی 
شوند. 

اقا پاتولوژی: در پاتول_وژی گرانولوماتوز وگن نک‌روز گرانولوماتوز التهابی 
عروق کوچک دستگاه تنفسی فوقانی و تحتانی مشاهده می‌گردد. در هردو 
بیماری گرانولوماتوز وگنرو پلی‌آنژئیت میکروسکوپی « در کلیه, گلومرولونفریت 
کرسنتیک (هلالی) نکروزان Pauci-immune‏ وجود دارد. 

8 تشخیص: تشخیص واسکولیت‌های مرتبط با ANCA‏ معمولاً 
براساس بیوپسی بافتی رکلیه, ریه. پوست. سینوس و اعصاب) قطعی می‌شود. 
آزمایش ۸۱0۸ نقش مهمی در تشخیص بیماران مشسکوک به واسکولیت 
عروق کوچک و درافتراق بین گرانولوماتوزوگنرو پلی‌آنژئیت میکروسکوپی 
بازی می‌کند. تقریبا 5۰ بیماران با اختلال کلیوی در آزمایشات, ANCA‏ مثبت 

| دارند. 

اکثربیم اران مبتلا به گرانولوماتوز وگن ردارای 0-۸۷0۸ نوع 
آنتی پروتئیناز -۳ (C-ANCA/Anti-PR3)‏ هستند. 

۲- اکن رمبتلایان به پلی‌آنژئیت میکروسکوپی, دارای ۳-۸۷6۸ نوع 
آلیمیلوپرکسیداز (P-ANCA/Anti-MPO)‏ هستند. 


ffl]‏ بیمار خانم ۳۵ ساله است که با سابقه سینوزیت مکررو دفع 


ترشحات خونی از بینی مراجعه نموده است. در معاینه آرتریت مفاصل کوچک 
انگشستان دارد. بیمار SG‏ نفس را ذکرمی‌کند. در بررسی رادیوگرافی ۲ ندول و 
کاویته در ریه راست دارد. در آزمایشات نتایج زیر CEL‏ شده است. 

WBC=10/000, ESR=70, CRP=2+, PPD=5mm, ANA(-) 

C-ANCA(+) 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟‎ 
-قطب ۱ کشور ی [دانشگاه تهران])‎ ٩۳ (پانترنی شهریو ر‎ 
ب) گرانولوماتوزوگنر‎ 

ج) بیماری چرچ اشتراوس د) پلی‌آنژئیت میکروسکوپیک 


19 eta بت‎ 


(il‏ آرتریت تاکایاسو 
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تشخیص‌های افتراقی 


واسکولیت‌های عروق کوچک Ly‏ موارد زیر تشخیص افتراق دارند: 
-عنونت. ۲- اختلالات انعقادی, ۳- عوارض دارویی, ۴- آترواسکلروز و 
آمبولی» ۵- بدخیمی و ۶- واسکولیت dy agi‏ سایر بیماری‌های اتوایمیون 


درمان واسکولیت‌های عروق کوچک 


گلوکوکورتیکوئید ها: از گلوکوکورتیکوئيدها به همراه داروهای دیگر 
برای القاء و تداوم Remission‏ 9 این گروه از واسکولیت‌ها استفاده می‌شود. 
پردنیزون با دوز kg‏ ۱:۳۵ در روزبا یا بدون پالس متیل پردنیزولون (۱ گرم 
وریدی روزانه برای ۲ روز) شروع شده و سپس درعرض MF‏ ۱۲ ماه به تدریج 
Taper‏ می شود . 

[i]‏ سیکلوفس_فامید: برای هردو بیماری گرانولومات وز وگنر(۸) 
و پلی‌آتژئیت میکروسکوپی (MPA)‏ علاوه بر کورتیکواستروئید باید 
سیکلوفسفامید dy‏ مدت ۲ تا ۶ ماه تجویز شود. 
EER‏ بای گرنولوماتوزوگنر محدود مانندموار محدود بهمجاری تنفسی 
فوقانی, می‌توان از متوترکسات به جای سیکلوفسفامید استفاده کرد. درمان با 
تری متوپریم - سولفامتوکسازول در پیشگیری از عود مجدد موثراست. 

ها ریتوکسیماب: ریتوکسیماب (آنتی‌بادی منوکلون ال آنتی CD20‏ که 
سلول‌های 3 را کاهش می‌دهد) به اندازه سیکلوفسفامید موْثراست. 

[] پلاسمافرز: پلاسمافرز(تعویض پلاسما) اغلب در همراهی با درمان‌های 
القا کننده بهبودی در بیماری تهدید کننده حیات مانند خونریزی آلوئولی با 
گلومرولونفریت bey a‏ پیشرونده (سندرم کلیوی - ریوی) استفاده می‌شود. 
پلاسمافرز نسبت به دوز بالای متیل پردنیزولون در کاهش تعداد بیماران 
وابسته dy‏ دیالیز بهتر عمل می‌کند. 

lil‏ مپولیزوماب: مپولیزوماب یک آنتی‌بادی منوکلونال علیه 115 بوده 
که دردرمان سندرم چرچ -اشتراوس عودکننده یا مقاوم dy‏ درمان استفاده 


omg? 
درمان نگبدارنده: برای درمان نگهدارنده دراین نوع واسکولیت‌ها»‎ ]2 
. از متوترکسات آزاتیوپرین میکوفنولات موفتیل و ریتوکسیماب استفاده می‌شود‎ 
رفتن ریسک سرطان مثانه. سیستیت هموراژیک و سرکوب‎ YL به دلیل‎ 


دو هفته قبل مراجعه نموده است. در معاینه T=38.5°C‏ و دا به‌ها را 
و igen le‏ 2 و درسمع ریه‌ها را 


دو طرفه شنیده می‌شود. در آزمایشات 
WBC=10000, Hb =10, PIt=300000, ESR=80 , Cr=1.8‏ 
U/A:RBC=20-30, Pr:1+, ANA:Negative, C-ANCA=60(<18)‏ 
چه درمانی را در اولین قدم توصیه می‌کنید؟ 
(پانترنی شهریور۳٩_قطب‏ ۷ کشور ی[دانشگاه اصفهان]» 
الف) پردنیزولون + سیکلوفسفامید . ب) پردنیزولون 
ج) پردنیزولون + متوتروکسات د) پردنیزولون + مایکوفنولات موفتیل 


Src.‏ سره هه هد 
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شکل ۹-۴. تظاهرات بالینی سندرم چرچ اشتراوس 


تا پاتولوژی: بافت شناسی عروق کوچک به طور تیپیک انفیلتراسیون 
نوزینوفیلیترائس مورال همراه | لاسماسل‌ها لنفوسیت‌ها و گانولوم‌های 
خارج عروقی را نشان می‌دهد. 

(ه تظاهرات بالینی: در سندرم چرچ - اشتراوس ویژگی‌های بالینی 
شامل آسم شدید. ائوزینوفیلی (> cell/mL‏ ۱۵۰۰) و واسکولیت درگیر کننده 
۲ یا تعداد بیشتری olf‏ می‌باشد. درگیری آرگان‌های دیگر در 
چرچ -اشتراوس می‌تواند شامل اعصاب, کلیه ها پوست, قلب و دستگاه 
گوارش باشد (شکل AIRF‏ 
1 تفاوت مهم چرچ -اشتراوس با گرانولوماتوز وگنر, عبارتند از 

۱- درگیری سینوس درچرچ -اشتراوس تخریب کننده نیست. 

۲- انفیلتراسیون ریوی در چرچ -اشتراوس, گذرا است . 

7 براساس وجود آسسم یا رینیت آلرژیک و ائوزینوفیلی خونی یا بافتی. 
می‌توان چرچ - اشتراوس را از سایر واسکولیت‌های مرتبط با ۸0۸ افتراق 
داد. 


خانم FY‏ ساله به‌علت آرترالژی و ضایعات پورپورای قابل لمس در 
اندام تحتانی از ۳ هفته قبل مراجعه کرده است. او سابقه آسم از سال‌ها قبل 
دارد. در بررسی‌ها نتایج زير حاصل شده‌اند: 
Hb = 10 g/dl , WBC = 9500 cells/mL (EOS = 1700 cells/mL)‏ 
Platelet = 433000 , ESR = 78 mm/hr‏ 
Anti MPO = Possitive (high titer)‏ 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
الف) پلی آنژئیت میکروسکوپی ) (MPA‏ 
ب) آرتریت سلول غول آسا (GCA)‏ 
ج) پلی آنژئیت گرانولوماتوز ائوزینوفیلیک EGPA)‏ 
د) گرانولوماتوزیس همراه با پلی آتژئیت (GPA)‏ 


(or‏ 8 اس سس مس سس تساج داد ددرت 


(پرانترنی -اسفند ۱۳۰۰) 


Antecedent 
streptococcal ? 
infection 


Food or drug 
allergy 


Insect bites 7 


No known 
antecedent 
or possible 
etiologic 
factor 
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شکل 4-0 تظاهرات بالینی وآزمایشگاهی پورپورای هنوخ شوئنلاین 


آقاتشخیص: تشخیص اغلب براساس علائم بالینی و یافته‌های 
آزمایشگاهی است. اگرچه بیوپسی پوست یا کلیه, رسوب 12۸ را مشخص 
می‌کند که می‌تواند در اثبات تشخیص کمک کننده باشد. 

کرایتریای تشخیصی *151/1,۸1: پتشی یا پورپورا در اندام تحتانی به 
همراه حداقل یکی از علائم زیر: 

- آرتریت یا آرترالژی 

۲- درد شکمی 

۳- اثبات بافت شناسی رسوب TgA‏ 

۴-گرفتاری کلیوی 

آقا درمان: در پورپورای هنوخ شوئن GAY‏ خفیف, درمان حمایتی است 
(هیدراتاسیون و (oS me‏ معمولً اگلوکوکورتیکوئیدها نیز برای رفع سریع‌تر 
علائم استفاده می‌شود؛ اسستفاده زودرس از گلوکوکورتیکوئیدها, به خصوص 
هنگامی که درگیری شدید دستگاه گوارشی وجود دارد. نتایج را site‏ می‌کند. 
در موارد تهدید کننده حیات و درنارسایی کلیوی حاد شدید, عوامل سرکوبگر 
ایمنی یا پلاسمافرز نیز ممکن است مفید باشد. 

آقپی شآ گهی: پی شآگهسی پورپورای هنوخ شوئن لاین به طورعمومی 
خوب بوده و در کمتر از7۱ به سمت ESRD‏ می‌روند. 


FER‏ آقای۲۰ ساله به علت درد زانوی چپ همراه بادرد شکم وضایعات پوستی 
مراجعه می‌کند. درمعاینه .پورپورای قابل لمس دراندام‌های تحتانی تاناحیه Buttock‏ 


دارد و آرتریت زانو دیده می‌شود. در بررسی‌ها لکوسیتوز دارد و آزمایش ادرار طبیعی 


است. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پرانترنی میان‌دوره -آبان Ofer‏ 


الف) لوپوس ب) گرانولوماتوز وگتر 
ج) سارکوئیدوز د) هنوخ شوئن لاين 
77ج ۳9 یه روت وس دجم هش هی رت 


w ۰ پیشآگهی‎ 


درطی ۳۰ سال اخیربه cde‏ پیشرفت Leuk‏ پیشآگهی این نوع 
واسکولیت‌ها به طورقابل توجهی بهتر شده اسست. دربیماران با تظاهرات 
کلیوی. ۰ به سمت End-stage renal disease‏ پیشروی می‌کنند. 


پورپورای هنوخ شوئن لاین fe ASP)‏ 


(عا تعریف و Mal‏ میولوژی: پورپورای هنوخ شوئن لاین (ASP)‏ یک 
واسکولیت عسروق کوچک بوده که اغلب در کودکان بااسن ۴ تا ۶ سال رخ 
می‌دهد. اما در بزرگسالان نیز ممکن است ایجاد شود. 115۳عامل ۸۵۰ از ples‏ 
موارد واسکولیت در کودکان است. پسرها رب نسبت تقریبً ۲ب ۱ بیشتراز 
دخترها درگیر می‌کند و در بهار و زمستان شایعتر است. 

El‏ پاتولوژی: پورپورای هنوخ شوئن لاين با واسکولیت لکوسیتوکلاستیک 
عروق کوچک و رسسوب 12:۸ در ایمنوفلورسانس مشخص می‌شود. عوامل 
عفونی گوناگونی از Alar‏ باکتری‌ها و ویروس‌ها به عنوان محرک 118۳ گزارش 
گردیده‌اند. 

[8] تظاهرات بالینی: علایم بالینی پورپورای هنوخ شوئن لاین عبارتند 
از ۱- پورپورای اندام تحتانی» ۲- آرتریت (معمولاً مفاصل (Sp‏ ۳- درد 
شکمی. ۴- بیماری کلیوی در بدو مراجعه «شکل )٩-۵‏ 

۱- در کودکان. آرتریت و درد شکمی در 7۷۵ موارد دیده می‌شود. 

۲- تظاهرات گوارشی از جمله هماتوشزی ممکن است ۲ هفته زودتراز 


پورپورا تظاهر کند. 
۳- شایع‌ترین تظاهر کلیوی هماچوری میکروسکوپی با یا بدون پروتئینوری 
النتتکا. 
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روماتولوژی/ فصل ٩‏ + واسکولیت‌ها 


CNS‏ (غیرشایع) 


قلبی (غیرشایع) 
درگیری عروق کرونر »۷۱ 


لاریس 
© پورپورای قابل لمس 


+ منوریت مولتی پلکس 
Foot drop.‏ 


شکل ۹-۶. تظاهرات بالینی پلی‌آرتریت ندوزا. تظاهرات داخلی کادن تظاهرات 
اصلی و شایع هستند. 


— 


شکل A-V‏ آنوریسم عروق کرونردر پل یآرتریت ندوزا 
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fi]‏ پسر ۱۷ ساله‌ای با آرتریت زانوها و درد شکم و هماتوشزی > دفع 
مدفوع و ضایعات پتشی و پورپورای قابل لمس دراندام‌های تحتانی مراجعه کرده 
است. در آزمایش ادرار نیز هماجوری و پروتئین‌اوری دارد. برای تشخیص قطعی 
«دستیاری -تیر»۱۴۰) 


بیماری ایشان. مناسب‌ترین اقدام بعدی کدام است؟ 


الف) کولونوسکوپی و بیوپسی رود ب) بیوپسی از ضایعات پوست 
ج) 01 آنژیوگرافی عروق شکم د) تست PANCA-CANCA‏ 


2 اس تب‎ eeeen eens CT gaa 


واسکولیت افزایش حساسیتی 


a]‏ تعریف: واسکولیت افزایش حساسیتی یک واسکولیت عروق کوچک 
بوده که هم در کودکان و هم در بزرگسالان ایجاد می‌شود. 
اتیولوژی: ممکن است ایدیوپاتیک بوده یا به دنبال مواجهه با دارو یا 
عفونت اپجاد شود. 

(ق] تظاهر بالینی: به طور تیپیک به صورت واسکولیت پوستی ایزوله 
لکوسیتوکلاستیک (وجود نوتروفیل و دبری‌های نوتروفیل درعروق کوچک) 


تظاهر tub ee‏ 
8] درمان: رفع عامل زمینه‌ای مثل درمان عفونت يا قطع داروی مسئول 
اساس درمان است. 


واسکولیت‌های عروق متوسط 
SE‏ تحت 


پلی‌آرتریت ندوزا 

(] تعریف: پلیآرتریت ندوزا (PAN)‏ یک واسکولیت عروق متوسط است 
که با آنوریسم‌های شریانی و تنگی شریان‌های عضلانی مشخص می‌شود. 
تنگی‌ها به صورت سگمنتال و درمناطق دو شاخه شدن شریان‌ها رخ 
می‌د هد . 
۳79۳ برخلاف واس‌کولیت‌های عسروق کوچک. در 
پلی‌آرتریت ندوزاء درگیری کلیوی به شکل گلومرولونفریت نبوده ASL‏ موجب 
ایجاد آنوریسم و تنگی شریان کلیوی می‌شود که می‌تواند موجب هیپرتانسیون 
با دیسفانکشن کلیوی شود. 

( اتیولوژی: پلی‌آرتریت ندوزا ممکن است اوّلیه یا ثانویه به عفونت‌های 
ویروسی به خصوص هپاتیت 13. هپاتیت 0 و 1117 باشد. 
ع نظاهرات بالینی: شایع‌ترین دستگاه‌های گرفتار در پلیآرتریت ندوزاء 
دستگاه گوارشی, AS‏ و سیستم عصبی هستند. تظاهرات پلی‌آرتریت ندوزا به 
قرار زیراست (شکل ٩-۶‏ و HARV‏ 

- آنژین روده‌ای (درد بعد از غذاخوردن): در اثرآنوریسم‌ها و تنگی‌های 
مزانتریک که منجربه ایسکمی گوارشی می‌شوند. درد شکمی (به خصوص 
پس از غذا خوردن) ایجاد می‌گردد. 

۲- هیپرتانسیون يا اختلال عملکرد کلیوی: به علت آنوریسم‌ها وتنگی 
شریان کلیوی به وجود می‌آید. 

۳- منونوریت مولتی‌پلکس: به صورت نوروپاتی محیطی دردناک و 
غیرقرینه حسی و حرکتی بادرگیری حداقل ۲ عصب مجزا تظاهر می‌یاید. 


9 درواسکولیت پلی‌آرتریت ندوزا کدامیک jf‏ موارد زیرکمتردیده 

می‌شود؟ Gilg)‏ شهریو ٩۷‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]» 
(ll‏ مونوتوریت مولتی‌پلکس 
ج) فشار خون بالا 


eta ~ ©)‏ ۰-ج+ج-ج۰ص۰-سس 


ب) گلومرولونفریت 


بیماری کاوازاکی 


[ق] تعریف: بیماری کاوازاکی واسکولیت عروق متوسط بوده که اغلب در 
پسران کوچکتر از ۵ سال ایجاد می‌شود. بیماری کاوازاکی دومین واسکولیت 
شایع در کودکان پس از پورپورای هنوخ شوئن لاين بوده که مسئول ۲۳/ plas‏ 
موارد واسکولیت در کودکان است. 

SUCH‏ بالینی 

۱- تبی که بیش از ۵ روز طول بکشد 

(Conjunctival injection) پرخونی ملتحمه‎ -y 

۳- تغییسرات آوروفارنژیال: زب ان توت فرنگی و پوسته ریزی غشاهای 
مخاطی 

۴- تغییرات اندام‌های محیطی: پوسته پوسته شدن پوست 

۵- راش پٌلی‌مورف 

۶- لنفادنوپاتی گردنی 

۷- با شیوع کمت رآرترالژی. درد شسکمی, مننژیت آسپتیک و یووئیت ممکن 
است رخ دهد. 

“A‏ آنوریسم شریان کرونری: یکی از جدی‌ترین عوارض کاوازاکی بوده که 
درعرض ۴ هفته اوّل شروع این بیماری ایجاد شده و اغلب با اکوکاردیوگرافی 
تشخیص داده می‌شود. اگرچه اکتازی ها و آنوریسم‌های کوچک ممکن است 
بازگشت کنند؛ ولی آنوریسم‌های بزرگ اغلب Sb‏ مانده و می‌توانند منجر به 
ایسکمی کرونر حتی در بزرگسالی شوند. 

آق] مراحل بیماری: بیماری کاوازاکی یک بیماری ۳ مرحله‌ای است: 

دوره حاد تب‌دان با تب بیشتر از ۳۸/۵ درجه مشخص می‌شود که به 
داروهای تب بر پاسخ مناسبی نمی‌دهد. این مرحله ۱۴ روز طول می‌کشد. 

دوره تحت حاد: ۲ تا ۴ هفته ادامه می‌یابد. 

۵ دوره نقاهت: ممکن است ماه‌ها تا سال‌ها ادامه wel‏ 

syle Hl‏ درمان اصلی بیماری کاوازاکی به کمک آسپرین و 1۷16 است. 

آسپرین: در۴۸ ساعت gl‏ آسپرین با دوز Yb‏ (۳۰-۱۰۰۳0۵/۵ در 
روز) تجویز می‌شود و سپس با دوز /kg‏ ۲-۵۵ در روز ادامه می‌یابد. 

درمان استاندارد بیماری کاوازاکی بوده که به طور قابل توجهی 
بروزآنوریسم ob‏ کرونررا کاهش می‌دهد. دوزآغازین آن mg/kg‏ ۲ درروز 
برای ۱۰ روزاوّل است. اگروضعیت کودک بهترنشد. این دوزباید حداقل یک 
بار دیگر تکرار شود. 

*] پیش] گیبی: اگر درمان سریع انجام dg‏ پیش آگهی خوب است؛ با 
این وجود ۱۵ تا ATO‏ بیماران دچارآنوریسسم شریان کرونرمی شوند که میزان 
موربیدیتی و مورتالیتی را افزایش می‌دهد. 


مسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


۴- آورکیت: به صورت درد ناگهانی بیضه تظاهر می‌یابد. 

۵- آتمی 

۶- بالا رفتن UCRP LESR‏ هردو 

Constitutional علائم‎ -۷ 

اقا تشخیص: تشخیص پلی‌آرتریت ندوزا براساس یافته‌های آنژیوگرافی یا 
بیوپسی صورت می‌گیرد. در بیماران مبتلا به پلیآرتریت ندوزاء تست ANCA‏ 
معمولا منفی است. بررسی‌های لازم جهت عفونت‌ها به ویژه هپاتیت ظ و و 
۷ به دلیل bls)!‏ شناخته شده با پلی‌آرتریت ندوزاء توصیه گردیده است. 
درمان: درمان پلی‌آرتریت ندوزا شامل گلوکوکورتیکونیدها یا داروهای 
LNSAID‏ هردو می‌باشد. اگر بیماری شدید و مداوم با عودکننده باشد. درمان 
اضافی با داروهای سرکویگر سیستم ایمنی مانند سیکلوفسفامید (به خصوص 
برای درگیری گوارشی يا قلبی). متوترکسات. کلشی سین یا 116را نیزمی‌توان 
به کار برد. درمواردی که پلی‌آرتریت ندوزا با هپاتیت 8یا 6 در ارتباط است. 
درمان ضد ویروسی نه تنها برای کنترل ویروس Sb‏ برای درمان واسکولیت 
همراه نیز مفید است. گلوکوکورتیکوئید و سیکلوفسفامید نتایج بیماری را بهبود 
می بخشند و میزان بقای یک ساله هم اکنون LAD‏ است. 
پی شآگهی: پیشآگهی در صورت درگیری کلیوی یا عصبی بدتر می‌شود. 
8 ای ۲۵ ساله با افزایش فشار خون و Wrist drop‏ 
از سک هفته قبسل مراجعه می‌نماید. در بررسی‌های به‌عمل آمده 
ESR:10. BUN:85 3‏ و 110:10دارد. آنژیوگرافی عروق کلیه آنوریسم‌های 
متعدد شریانی را نشان داده است. محتمل‌ترین تشخیص alas‏ است؟ 

(پرانترنی شهریو ر۳٩-قطب‏ ۵ کشوری [دانشگاه شیرزا) 
الف) سندرم چرچ - اشتراوس ب) بیماری وگنر 
ج) پلی‌آرتریت ندوزا د) Glen‏ هنوخ شوئن -لاين 


(پرانترن ی اسفند ٩۴‏ -قطب ۷ کشوری [دانشگاه اصفهان]) 
ب) فشار خون بالا 


الف) افزایش آنزیم‌های کیدی 
ج) هماچوری دیس‌مورفیک 


د) نوروپاتی 


3[ آقای ۴۰ ساله‌ای با درد شسکم از یک ماه قبل به درمانگاه مراجعه 

می‌کند. درد وی بیشتربعد از غذا خوردن بوده است. در شرح‌حال. گزگزاندام 
تحتانی را ذکر می‌کند. در بررسی‌های پاراکلینیک: 

WBC= 10000/mm3, Hb= 10 gr/dl, MCV= 85fL 

۳۱ 200000/mm?, ESR= 80mm/h, BUN= 20 

Cr=1.3mg/dl, AST= 60 (<40), ALT= 80 (<40) 

ANA: Negative, ANCA (P,C): Negative 

HBsAg: Negative 

EMG/NCV: Mononeuritis Multiplex 

(دستیاری -مرداد )٩٩‏ 


کدام اقدام تشخیصی ارجح است؟ 
الف) الکتروفورز پروتئین سرم 
ج) 07 آنژیوگرافی شکم 


ب) آسپیراسیون مغزاستخوان 
د) سونوگرافی داپلرآئورت 


۷۷۷۷۵۵۲ 


روماتولوژی / فصل ٩‏ * واسکولیت‌ها را 


‘Temporal cephalalgia, 


Pain on chewing scalp tenderness 


isual disturbances 
Blindness may 


develop rapidly 


Loss of weight, 
weakness 


Low-grade fever, 
malaise 


‘Symmetric pain 
and stiffness of 
shoulder and hip 
girdle muscles 


Elevated 
sedimentation 
rate 


Hypochromic 
anemia 


رتیت تمپورال با رتیت سلول ژآفت 


8 اپید میولوژی: آرتریت سلول ژآنت GCA)‏ که به آن آرتریت تمپورال 
نیز گفته می‌شود. شابع‌ترین واسکولیت در بزرگسالان است . زنان با نسبت ۳ 
به ۱ بیشتراز مردان مبتلامی‌شوند. حدود 1/۴۰ بیماران مبتلا به آرتریت سلول 
ژانت با تظاهرات پلی‌میالژی روماتیکا همراه هستند که با شروع تحت حاد درد 
و خشکی در عضلات گردن. کمربند شانه‌ای و کمربند لگنی مشخص می‌گردد؛ 
. هرچند فقط۱۰/ تا ۸۲۵ بیماران مبتلا به پلی‌میالژیا روماتیکا؛ ارتریت سلول 
ژانت دارند یا به سمت آن پیشرفت می‌کنند «شکل MARA‏ 
ها پاتولوژی: پاتولوژی آرتریت سلول ژانت و آرتریت تاکایاسو مشابه 
یکدیگر بوده و شامل انفیلتراسیون لنفوپلاسموسیتی در عروق بزرگ می‌باشد . 
(ه] تظاهرات بالینی: مبتلایان به آرتریت سلول ژانت با علائم زیر مراجعه 


می‌کنند: ۱- سردرد مداوم جدید, ۲- لنگش فک «Jaw claudication)‏ شکل ۰۹-۹ آرتریت تمپورال . به برجستگی شریان تمپورال توجه کنید. 
۳- اختلالات بینایی (مانند آموروزیس فوگاکس دوبینی)» ۴- خستگی و 
۵- آرترلژی 


این بیماران معمولاً سن بالای ۵۰ سال دارند. تندرنس و ضخیم شدگی . سلول ژانت رخ می‌دهد و می‌تواند درشروع بیماری وجود داشته باشد. به دلیل 
روی شریان تمپورال و 1518 بیشتراز ۵۰ ازویژگی‌های تشخیصی آرتریت سلول ‏ ارتباط این بیماری با پلی‌میالژیاروماتیکا. علائم آرتریت سلول ژانت را باید به 
ژانت می‌باشند (AA JS)‏ شروع بیماری می‌تواند حاد یا تدریجی باشد. ‏ بیماران مبتلابه پلی‌میالژیا روماتیکا آموزش داد و بیماران مبتلابه آرتریت سلول 
کوری در اثر نوروپاتی اپتیک ایسکمیک قدامی در.۱/ تا 1/۱۵ مبتلایان به آرتریت ‏ ژانت را باید از نظرعلاتم پلی‌میالژیا روماتیکا مانیتور کرد. 
۷۷۷۵۲ 


الف) استروئید با دوزبالا و آسپرین با دوز کم 
ب) استروئید با دوزپایین 

ج) آسپرین با دوزبالا همراه با 1۷716 

د) استروئید با دوزبالا و پالس سیکلوقسفامید 


تعریف واپید میولوژی: آرتریست تاکایاسویا بیماری بدون نبض(, 
یک واسکولیت نادر عروق بزرگ بوده که شیوع آن در زنان A‏ برابر بیشتراز 
مردان است. متوسط سن بیماران درهنگام تشخیص اواسط دهه سوّم 
(۲۰ تا۲۰ سالگی) است (شکل 4-۱۰). 

8] تظاه‌رات بالینی: نوت و نشانه‌های آرتریت تاکایاسو عبارتند از: 
9- تفاوت فشار سیستولی بیش 
تبض شریانی JLo)‏ یا براکیال. ۳- سمع بروشی روی شریان‌های 
ساب‌کلاوین با آئورت. ۴- لنگش اندام‌هاء ۵- درد گردن یافک, ۶- سردرد. 
۷- سرگیجه ) (Dizziness‏ « ۸- هیپرتانسیون. -٩‏ علائم سرشتی» ۱۰- آرترالژی 
و ۱- میالژی 

(ق] تشخیص: تشخیص آرتریت تاکایاسو اغلب براساس تصویربرداری 
عروقی که نشان دهنده ضایعات بلند dy‏ تدریج تنگ شونده یا ضایعات آتوریسمی 
درآنورت و شاخه‌های اوّلیه است . از 01 - آنژیوگرافی یا 1۷11 - آنژیوگرافی 
هم برای تشخیص و هم برای پیگیری استفاده می‌شود. 
] درمان: اساس درمان آرتریت تاکایاسو, گلوکوکورتیکوئیدها هستند؛ 
دوزاژلیه ۰/۵ تا ۱۳۵/۸۵ درروزمی‌باشد. اگرچه اکثربیماران به دوزاوّلیه 
پاسخ می‌دهند, اما در بیش از 4۵۰ موارد حین Taper‏ کردن گلوکوکورتیکوئید, 
عود رخ می‌دهد. بنابراینن اغلب از داروهای دیگری نیزبرای حفظ رمیشن 
استفاده می‌شود. شایع ترین عوامل غیراستروئیدی مورد استفاده. متوترکسات 
و آزاتیوپرین هستند. درآرتریت تاکایاسو بر خلاف آرتریت تمپورال و پلی‌میالژیا 
روماتیکا, مهارکننده‌های TNF‏ در درمان بیماری مقاوم موثر هستند. آسپرین 
Low- dose‏ به عنوان درمان (SoS‏ نقش موّثری در پیشگیری از عوارض 
ایسکمیک دارد. 

مداخلات ‘Revascularization‏ در بیماران مبتلا بهآرتریت تاکایاسو 


بیشتراز ۱۰۳۳118 بین دو دست, ۲- کاهش 


که علائم زیر را دارند اندیکاسیون می‌یابد: ۱- بیماری عروق مفزی, ۲- بیماری 
عروق کرونر, ۳- نارسایی متوسط تا شدید دریچه آئورت , ۴- هیپرتانسیون 
رنوواسکولر, ۵- لنگش پیشرونده اندام» ۶- بزرگی پیشرونده آنوریسم 
71 مداخلات الکتیو باید در زمانی انجام شود که بیماری در وضعیت 
خاموش باشد. 

آقا پیشآگهی: در هردو بیماری آرتریت سلول ژانت و آرتریت تاکایاسو, 
Olga‏ آئورت يا آنورتیت (تظاهر شایع درگیری عروق بزرگ) می‌تواند منجربه 
افزایش ریسک آنوریسم آئورت و متعاقباً دایسکشن و پارگی آئورت شود. در 
هردو بیماری دوره‌های شعله ورشدن در اکثر بیماران وجود دارد که به اين 
پیماری‌ها شکل مزمن. پیشرونده و عود کننده می‌دهد. 


33 خانم ۲۲ ساله با ضعف. بی‌حالی و کاهش وزن حدود ۴16۶2 دار 
یک سال گذشته. به درمانگاه مراجعه کرده است. بیمار به دنبال فعالیت دچار 


1- Pulseless disease 


dude wh. |‏ فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


ls‏ تشخیص: تشخیص آرتریت سلول ژانت اغلب با بیوپسی شریان 
تمپورال سطحی است . بردانٌ شتن طول کافی از بافت (۰0 ۲-۳) مهم است. زیرا 
واسکولیت ممکن است ناپیوسته (Skip lesions)‏ باشد. 
ها درمان: اساس درمان آرتریت سلول ژانت, گلوکوکورتیکوئید است. 
اگرشک بالینی YL‏ باشد DESI STL‏ بینایی وجود داشته باشد. جهت 
پیشگیری از کوری باید درمان فوراًردر عرض ۲۴ ساعت) آغاز شود و نباید 
منتظر پاسخ بیوپسی بود. دوزشروع گلوکوکورتیکوئید معمولاً ۱۳۵/۲۵ 
درروزباکاهش تدریجی (Taper)‏ است. اکثر بیماران. نیازمند درمان 
با گلوکوکورتیکوئی د به مدت TU)‏ سال هستند, اگرچه ممکن است به 
درم ان طولانی‌تری به خصوص دربیمارانی که pe‏ پلی‌میالژیا روماتیکا نیز 
دارند. داشته باشند. در بیماران مبتلا به پلی‌میالژیا روماتی کا بدون آرتریت 
سلول ژانت. دوزهای پائین‌تر گلوکوکورتیکوئید ( ۱۰-۲۰۳۵ پردنیزون درروز) 
موّثر است. 

اگربیماران با کاهش دوز گلوکوکورتیکونید دچار عود شوند. می‌توان 
از داروهای سرکوب‌کننده سیستم ایمنی استفاده کرد. متوترکسات داروی 
SoS‏ موثری در کاهش عود اوّل و دوم آرتریت سلول ژانت بوده و دوز تجمعی 
گلوکوکورتکوئید هر به مین قابلتوجهی کاهش می‌دهد.آسپرین Low-dose‏ 
درمان کمکی مهمی برای حفاظت از ایسکمی‌های مغزی می‌باشد. 
۳ نیز در جلوگیری از عود بیماری و کاهش نیاز به استروئید موثر 


Ay‏ علت سردرد و تاری دید Eloy!‏ شده است. 
درطی ۲ ماه گذشسته دچارضعف و دردهای مفصلی بوده است. هنگام غذا 
خوردن, دچار خستگی و درد در ناحیه فک تحتانی می‌شود. در آزمایشات: 
ESR=100 mm/h sHb=10.1 g/L‏ و نمونه CSF‏ طبیعی است. MRI‏ مغز 
طبیعی گزارش شده است؛ محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 

(دستیاری -اردیبهشت ۱۴۰۱) 


الف) آرتریت سلول cals‏ ب) پلی‌آرتریت ندوزا 
ج) پلیآنژئیت میکروسکوپیک د) آرتریت تاکایاسو 
e =‏ بت ی 


9 آقای ۸ ساله با سردرد ۲ ماهه یک طرفه مراجعه کرده است. 


درد و کلادیکاسیون فک دارد. در معاینه تندرنس ناحیه تمپورال راست دارد. 
در آزمايشات ۲1۳2/0 ESR=80mm/hour -WBC=12000/ micL‏ و 
Platelet=460000 / micL‏ دارد. plus’‏ اقدام در این مرحله مناسب‌تراست؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ -قطب ۱۰ کشور ی [دانشگاه تهران]) 

الف) انجام 01 آنژیوگرافی عروق مفزی 

ب) انجام 411 سر 

ج) شروع دوز بالای گلوکوکورتیکوئید و بیوپسی رگ 

د) بررسی سطح 3cANCA‏ ۴۸۳۱6۸۵ 


PUT is ae]‏ ۵۲ ساله با سردرد در ناحیه تمیورال سمت راست از یک هفته 
قبل و درجاتی از کاهش گذرای بینایی چشم راست از روز گذشته مراجعه کرده 
است. در معاینه مختصری حساسیت در لمس شریان تمیورال راست وجود 
دارد. در ارتباط با این بیمار plas‏ گزینه درست است؟ 


AV (دستیاری -اردیبهشت‎ 
www.kaci.ir 


روماتولوژی/ فصل ٩‏ + واسکولیت‌ها 


اگرشک به عفونت وجود داشته باشد ole bb‏ داروهای سرکوبگر ایمنی قطع 
شوند ولی گلوکوکورتیکوتید ادامه می‌یبد. 

ها استئوینی و استئوپروز: درمان با گلوکوکورتیکوئيدها از علل شایع 
استئوپنی و استئوپروز است. به دلیل اينکه ممکن است حتی در ۶ ماه 
اّل درمان» میزان قابل توجهی استخوان از دست برود. مصرف کلسیم و 
ویتامین 19 باید شروع شود و باید از بیمار سنجش تراکم استخوان به عمل 
آید. درمان‌های محافظتی بیشتر از استخوان نیز (مانند بیس فسفونات) باید 
انجام شود. 

[ه اثرات برروی زنان در سنین باروری: متوتروکسات و سیکلوفسفامید, 
تراتوژن هستند. سیکلوفسفامید می‌تواند موجب نارسایی زودرس تخمدان 
شود. 

LH]‏ سرکوب مفزاستخوان: داروهای سرکوبگر ایمنی می‌توانند با سرکوب 
مغزاستخوان و عوارض درازمدتی نظیر بدخیمی‌ها در ارتباط باشند. 


Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ _| 


)- تظاهرات اصلی تمام واسکولیت‌ها عبارتند pl‏ 
الف) تب و کاهش وزن 
ب) درد مفاصل 
ج) ضایعات پوستی (مثل پتشی و پورپورا) 
د) افزایش CRP LESR‏ 

۲- واسکولیت‌های عروق کوچک عبارتند از: 
(Wl‏ گرانولوماتوز وگنررگرانولوماتوز همراه با پلیآنژئیت (IGPA]‏ 
ب) پلی‌آنژئیت میکروسکوپی 
ج) پلی‌آنژئیت گرانولوماتوزائوزیتوفیلیک (سندرم چرج -اشتراوس) 
د) پورپورای هنوخ شوئن لاين 

۳- گرانولوماتوزوگنر معمولاً دستگاه تنفس و کلیه‌ها را درگیرنموده و 

دارای ویژگی‌های زیر است: 

الف) درگیری سیستم تنفسی فوقانی (سینوزیت و آوتیت میانی) 
ب) بیماری ریوی (ندول ریوی همراه با کاویتاسیون و خونریزی 
آلوتولی) : 
ج) درگی ری کلیوی به صورت گلومرولونفریت سریعا پیشرونده 
کرسنتیک تکروزان Pauci-immune‏ (هماچوری و پروتئین آوری) 
د در این اختلال CANCA (Anti-PR3)‏ مثبت است. 

CST gb -۴‏ میکروسکوپی علائمی مشابه با گرانولوماتوز وگنر دارد؛ 

به کمک ۳ مورد زیر می‌توان آن را از گرانولوماتوز وگن افتراق داد: 

الف) گرانولوماتوزو کاویته درریه درپلی‌آنژئیت میکروسکوپی وجود 
ندارد. 
ب) دریل ی آنژئیت میکروسکوپی» P-ANCA (Anti-MPO)‏ مثبت 
dab‏ 
ج) درگیری أربیت Godan)‏ به نفع گرانولوماتوز وگتر است . 


۷۷۷۰۵۵۱۰۲ 


واسکولیت 
انشعابات alg)‏ آنورت 


شکل ۰۹-۱۰ واسکولیت آئورت وشاخه‌های اوّلیه آن د رآرتریت تاکایاسو 


خستگی و ضعف شدیدی دراندام فوقانی سمت چپ می‌شود. در معاینه فشار 
خون دست راست ۰۱۲۰/۸۰ دست چپ ٩۰/۶۰‏ می‌باشد. سایرمعاینات نکته 
خاصی ندارد. در آزمایشات: 
ESR=65 , ۳۱6-320000 , Hb=11mg/dl , WBC=4500‏ 
دارد. کدام تشخیص بیشتر مطرح است؟ 
(پرانترنی شهریور ٩۴‏ -قطب ۱ کشور ی [دانشگاهگیلان و مازندران]) 
الف) گرانولوماتوزوگتر 
ج) آرتریت تاکایاسو 


ب) آرتریت تمپورال 
د) لوپوس 


11 خانم ۲۲ ساله از ۲ سال قبل در حین کار کردن دچار خستگی و 
درد دراندام فوقانی راست می‌شود. در معاینه. نبض‌ها و فشارخون در اندام 


فوقانی راست از بین رفته است و برویی برروی کاروتید راست و ساب‌کلاوین 
Cowl,‏ وجود دارد. 
WBC=4500, Hb=10.2, MCV=85‏ 
ESR=75, CRP=+2‏ 
آنژیوگرافی تنگی شریان ساب‌کلاوین و کاروتید راست را نشان داده است. برای 
شروع درمان, اساسی‌ترین دارو کدام است؟ (بورد داخلی -شهریو ر٩٩)‏ 
الف) پردنیزولون ب) پردنیزولون + متوترکسات 
ج) پردنیزولون + اتانرسپت د) پردنیزولون + ریتوکسی ماب 


سایرنکات درمان واسکولیت‌ها 


& 


عفونت: درمان سرکوبگرسیستم ایمنی با افزایش ریسک عفونت همراه 
است. بیمارانی که تحت درمان ترکیبی با گلوکوکورتیکوئيد با دوز متوسط WE‏ 
(بیش از ۲۰10۵ پردنیزون درروز) و داروهای سرکویگر ایمنی قرار می‌گیرند. باید 
پروفیلاکسی جهت پنومونی Pneumocystis Jiroveci (PCP)‏ دریافت کنند. 
علاوه برآن» عفونت‌ها می‌توانند موجب شعله ورشدن واسکولیت یا تقلید آن 
شوند. هرگ نباید گلوکوکورتیکوئیدها را به طور ناگهانی قطع کرد (حتی در صورت 
وجود عفونت)» زیرا ریسک کریز آدرنال یا عود بیماری یا هر دو را بالا می‌برد. 


ج) منونوریت مولتی (Foot drop) Sb‏ 
د آنمی و آورکیت 
۲- تشخیص پلی‌آرتریت ندوزا براساس یافته‌ه ای آنژیوگرافی یا 
بیوپسی صورت می‌گیرد. 
۳- در پل یآرتریت ندوزاء ANCA‏ منفی است. 
۴- آرتریت تمپورال (آرتریت سلول ژانت) در زنان بالاتر از ۵۰ سال 
شایعتر است . تظاهرات بالینی آرتریت تمپورال به قرار زیر هستند: 
۶ سردرد 
© تندرنس جمجمه b‏ شریان تمپورال 
OWLS!‏ بینایی به صورت کاهش دید. آموروزیس فوگاکس و 
دوبینی 
۰ لنگش SS‏ 
۰ 58 بالاتراز.۵ 
۵- مهمترین عارضه آرتریت تمپورال , کوری برگشت‌ناپذیر است . 
۶- اساس تشخیص ارتریت تمیورال» بیوپسی از شریان تمپورال 
سطحی به Sob‏ ۲ تا ۲ سانتی‌متراست. 
۷- اساس درمان آرتریت تمپورال, گلوکوکورتیکوئید High-dose‏ 
است. آسپیرین Low-dose‏ درمان SoS‏ مهمی دراین بیماران 


است. 


۸- تفاوت فشار سیستولی بیشتر از ۱۰۳0۳/112 بین دو دست 
و کاهش نبض شریانی رادیال یا براکیال تظاهر اصلی آرتریت تاکایاسو با 
بیماری بدون تبض می‌باشد. تصویربرداری عروقی روش اصلی تشخیص 
است. اساس درمان آرتریت تاکایاسو, گلوکوکورتیکوئیدها است . 


=e Lin ASE 


= موّسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۵-پلیآنژئیت گرانولوماتوز ائوزیتوفیلیک (سندرم چرچ - اشتراوس) 
shld‏ ویژگی‌های زیر است: 
(BI‏ اسم 
ب) آئوزیتوفیلی 
ج) متونورست مولتی‌پلکس: به همین دلیل است که در یعضی از 
بیماران Foot drop‏ دیده می‌شود. 
د) دراین بیماری» P-ANCA (Anti-MPO)‏ مثبت است . 

۶- درمان واسکولیت‌های عروق کوچک. گلوکوکورتیکوئید به همراه 
سیکلوفسفامید است . 

۷- پتشی و پورپورای قابل لمس دراندام تحتانی» آرتریت مفاصل 
بزرگ (مثل زانو), درد شکمی, هماچوری میکروسکوپی با یا بدون 
پروتئین آوری, رسوب 12۸ درارگان‌ها به نفع پورپورای هنوخ شوئن لاین 
است. درمان این بیماری حمایتی (هیدراتاسیون و مُسکن) می‌باشد. 

۸- پلی‌آرتریت ندوزا (PAN)‏ یک واسکولیت عروق متوسط است که 
با آنوریسم‌های شریانی و تنگی شریان‌های عضلانی مشخص می‌شود. 

-٩‏ پلی‌آرتریت ندوزا ممکن است ثانویه به عفونت‌های ویروسی به 
خصوص هپاتیت 13 هپاتیت 6 و 111۷ باشد. 

۰- درگیری کلیوی در پلی‌آرتریت ندوزاء به شسکل گلومرولونفریت 
نبوده ASL‏ موجب ایجاد آنوریسم و تنگی شریان کلیوی می‌شود که 
می‌تواند منجر به هیپرتانسیون L‏ دیسفانکشن کلیوی شود. 

۱- تظاهرات بالینی پلی‌آرتریت ندوزاه عبارتند از: 

الف) آنفین روده‌ای (درد بعد ازغذا خوردن) 
ب) هیپرتانسیون 


2 


SUT های‎ 


تمد 


op‏ ای ابلاین 


موسسه فرهنگی انتشاراتی دکتر کامران احمدی از سال ۱۳۹۹ و سپس هر ساله اقدام به برگزاری 
آزمون های اینترنتی آنلاین با کیفیت بسیار بالا می‌کند. ویزگی‌های منحصر به فرد این آزمون‌ها به قرار زیر است: 


#. ستوالات استاندارد 


ff‏ پراکندگی سئوالات از مباحث مهم براساس آنالیز آماری 


09431 9® jI pay OVigiws & 2y,t5 Quwls OF 


م۱ از وضعیت هر داوطلب (شامل تعداد و درصد سئوالات غلط. صحیح و 0953( 


ن» ترکیبی از سئوالات آسان» متوسط و دشوار )1059 اگرچه تأکید برروی سئوالات متوسط می باشد 


برای اطلاعات بیشتر و تاریخ و مفاد هر آزمون به سایت ۷۷۱۷۷۱۷۷۰۲2۵۱۰۱۲ مراجعه کنید. 
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et Be‏ 3 کت 
آنالیز آماری سئوالات فصل ۱۰ 


درصد سئوالات had‏ ۱۰ در ۲۰ سال اخیر: 7۱۰ 


مباحثی که بیشترین سئوالات را به خود اختصاص داه‌اند(بهتتیب): 
۱.علانم بالینی نقرس, ۲-درمان دارویی نقرس (در حمله حاد نقرسی و درفواصل بین حملات), ۴-علل دارویی نقرس 


(به ویژه دیورتیک‌ها) CPPD-F‏ ۱ 
نقرس پاتوژنز 
فیزیوپاتولوژی هیپراوریسمی: محصول نهایی متابولیسم پورین. 
اسید اوریک است. سطح سرمی طبیعی اسید اوریک F-F/Amg /dL‏ و مقدار 
تعریف ف کل آن دربدن ۱۰۰۰۳۵ است. درمقادیربالای ,۶/۸۵/۵1 در gpH‏ دمای 


طبیعی بدن» کریستال‌های منواورات سدیم (MSU)‏ در مفاصل و بافت نرم 
و سایرارگان‌ها رسوب می‌کنند. کریستال‌های منواورات سدیم ایجاد کننده 
قوی التهاب هستند. بنابراین هنگامی که اسید اوریک به کریستال تبدیل 
می‌شود هیپراوریسمی بی‌علامت به نقرس بالینی مبدل می‌گردد. تنها 1.۲۰ 
آفراد هیپراوریسمیک به نقرس مبتلا می‌شوند. 
GER?‏ عواملی که روی حلالیت اسید اوریک اثر می‌گذارند عبارتند از: sted‏ 
pH‏ غلظت نمک‌های اورات و تکیبات ماتریکس غضروف 
fa]‏ روش‌های دفع اسید اوریک: دفع اسید اوریک ازبدن توسط کلیه و 
روده صورت می‌گیرد: 

1- از طریق ترشح ازکلیهها دفع می‌شود. 

۲- از طریق روده‌ها دفع می‌شود. 


۳ 
ad 


هیپراوریسمی به علت عدم تعادل بین تولید و دفع اسید اوریک رخ 
می‌دهد. کاهش دفع کلیوی اسید اوریک عامل 4٩۰‏ از موارد هیپراوریسمی بوده 
و فقط 1/۱۰ موارد به علت تولید بیش از حد اسید اوریک است (جدول OV‏ 
افزایش تولید اسید اوریک: علت اصلی افزایش تولید اسید اوریک 
افزایش استفاده مجدد از بازهای پورینی است و کمبود آنزيم‌ها عامل بخش 
کوچکی از افزايش تولید می‌باشند. 

فعالیت بیش از حد آنزیم فسفوریبوزیل پیروفسفات سنتتاز 
(PRPP)‏ افزای ش فعالیت آنزیم PRPP‏ موجب تولید بیش از حد پورین 


اتیولوژی 


می‌شود. 


نقرس درأثررسوب کریستال‌های منوسدیم اورات منوهیدرات در مفاصل 
و بافت اطراف آن ایجاد می‌شود. بیماری معمولاً با یک منوآرتریت متناوب در 
اندام تحتانی شسروع می‌شود؛ اما ممکن است با گذشت زمان به یک آرتریت 
مزمن و عودکننده همراه با دفورمیتی تبدیل شود که مفاصل متعددی را درگیر 
می‌کند. 
0 ضایعه پاتوگنومونیک نقرس, توفوس بوده که به دنبال تجمع 
کریستال‌های اورات در مفاصل با بافت نرم ایجاد می‌شود. 

[ق]ارتباط با هیپراوریسمی: نقرس با هیپراوریسمی (اورات سدیم بیشتر 
از ,۶/۸:۳۵/۵۲) همراهی دارد. خطر بروز نقرس با شدت هیپراوریسمی ارتباط 
مستقیم داشته, اما وجود هیپراوریسمی به تنهایی he‏ ایجاد نقرس AS‏ 


نیست. 
آپیدمیولوژی 3 


میزان بروز و شیوع نقرس به دلایل زیر در حال افزایش است: 

YL -۱‏ رفتن سن جامعه 

۲- افزایش استفاده ازداروهایی مثل دیورتیک‌ها 

۳- افزای ش شیوع ریسک فاکتورهای هیپراوریسمی شنامل «Ble‏ 
هیپرتانسیون, بیماری کلبوی. بیماری قلبی- عروقی و سندرم متابولیک 

مردان ۳ تا ۶ برابر بیشتراززنان به نقرس مبتلا می‌شوند. به دلیل اثر 
اوریکوزوریک استروژن نقرس در obj‏ ناشایع است. با افزایش سن و یائسگی در 
زنان, به cde‏ کاهش سطح استروژن این اختلاف بین دو جنس کم می‌شود. 
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Lae‏ موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


اختلالات متابولیک 


نارسایی کلیوی 
و کمبود 7( هموزیگوت با هتروزیگوت) Se‏ حجم 
ه بیش‌فعالی 8۳۳ سنتتاز ه اسیدوزمتابولیک (اسیدوزلا کتیک و کتواسیدوزا 
GOPD Se‏ هجاقی 
بیماری ذخیره‌ای گلیکوژن هانانول 
سایراختلالات هداروها: CLL‏ بادوز کم سیکلوسپورین؛ دیورتبک‌ها (تبازیدها» 
ه اختلالات لتفوپرولیفراتیوو میلوپرولیفراتیو دیورنیک‌های (os)‏ تاکرولیموس. dopa‏ انامبوتول 
ه اختلالات اریتروپویتیک (آنمی همولیتیک, آنمی مگالوبلامستیک. بیماری سیکل سل. ه هیپراورمیک نفروباتی خانوادگی نوجوانان 
تالاسمی. دیگرهموگلوبینوپاتی‌ها) بیماری مدولای کیستیک کلیه 
ه تومورهای Solid‏ ه تفروپاتی ناشی از سرب 
* پسوریازیس منتشر 
اتانول (مخصوصاآبحو) 
ه داروهای سیتوتوکسیک. یکوتینیک اسید 
ه صدف. گوشت قرمز گوشت ارگان‌ها (مثل دل و حگرا 
ه فروکتوز 
lee‏ 
@ کمب-ود فعالیتآنزیسم 11601181:کمبود این آتزسم موجب افلیش فیزیویتولوزی حمله poe‏ تک 
تولید اسید اوریک می‌شود. کمبود فعالیت این آنزیم در سندرم لش -نیهان و = . 


رسوب منواورات سدیم درفضای shake‏ موجب فعال شدن یک کمپلکس 
چند پروتئینی به نام انفلامازوم NALPS‏ می‌شود. این کمپلکس, موجب 
ترشح اینترلوکین-]1 می‌شود. اینترلوکین-18 موجب ایجاد فرآیند التهابی به 
مدت ۱۰ تا ۱۴ روز می‌شود. 


تظاهرات بالینی 


نقرس سه مرحله دارد: هیپراوریسمی بدون علامت. نقرس حاد متناوب و 
نقرس مزمن 

ق] حمللات حاد نقرس 

@ علائم بالینی: نمای کلاسیک نقرس حاد. ایجاد سریع آرتریت التهابی 
با درگیری یک و گاهی دو مفصل است. مفصل درگیر: درد شدید, اریتم. تورم 
و تندرنس شدیدی دارد. 

* مفاصل درگیر: شایع ترین مفصل گرفتار oa)‏ مفصل متاتارسوفالانژیال 

(Podagra)‏ و بعد ازآن مفاصل Ge‏ پا, قسمت میانی پا و زانو می‌باشد. 

متعاقب آدرگیری اندام فوقانی درمفاصل کوچک دست. مچ دست و آرنج 
می‌تواند رخ دهد «شکل ۱۰-۱). 

طول مدت علائم: درد طی ۸ تا ۲۴ ساعت شدیدتر می‌شود. حملات 
حاد Vy ane‏ پین ۵ تا ۱۴ روز, حتی بدون درمان بهبسود می‌يابند. بیماربین 
حملات بی‌علامت است. 

9 فاکتوره ای تحریک کننده حمله حاد: دیورتیک‌ها, الکل؛ عمل 
جراحی, تروما و مصرف مواد غذایی حاوی pole‏ بالای پورین از عوامل 
® ۳990055 دروم داروهای کاهش‌دهنده اسید اوریک در 


مرحله adsl‏ حملات حاد ممکن است موجب تشدید حملات شود. 


Kelley-Seegmiller‏ دیده می‌شود. 

استفاده مجدد از بازهای پورینی: پیش‌سازهای پورینی ازمنابع زیر 
lize‏ می‌گیرند: 

۱- منابع اگزون (تغذیه‌ای): غذاهای غنی از پورین شامل گوشت oy‏ 
جگردنبلان. غذاهای دریایی» نوشیدنی‌های شیرین غنی از فروکتوز و الکل 
Abe‏ 

۲- متابولیسم آندوژن: هرعاملی که موجب افزایش Turnover‏ سلولی 
شود با افزايش تولید پورین آندوژن ریسک نقرس را بالامی‌برد. 

آقاکاهش د فع اسید اوریک 

نارس‌ایی کلیه: نارسایی کلیه باکاهش دفع اسید اوریک موجب 
هیپراوریسمی می‌شود. 

۵ داروها: تیازیده ا. دیورتیک‌های لوپ آسپرین Low-dose‏ و 
سیکلوسپورین موجب کاهش دفع اسید اوریک می‌شوند؛ درعوض پروینسید 
۳ ولوزارتان دفع اسید اوریک را افزایش می‌دهند (۱۰۰/ امتحانی). 

LEE)‏ بیماری OF‏ ساله با درد. تورم و قرمسزی روی پنجه پای چپ از ۳ روز 
قبل مراجعه نموده که با مصرف داروهای ضدالتهاب شدت GI‏ کاهش AL‏ است. 
وی علائم مشابه ۳ ماه قبل به‌دنبال پیاده روی طولانی ذکرمی‌نماید. از ۶ ماه قبل 
به‌علت فشارخون بالا و دیابت تحت درمان دارویی می‌باشد. در آزمایشات RF‏ 
مثبت. Fe ESR‏ میلی‌متردرساعت اوّل و اسید اوریک ۸ مپلی‌گرم در دسی‌لیتر 
است. قطع کدامیک از داروها می‌تواند به پیش‌گیری از التهابات مفصلی بیمار 


کمک نماید؟ (دستیاری -مرداد )٩٩‏ 
(ll‏ هیدروکلروتیازید ب) کاپتوپریل 
ج) متفورمین د) آتنولول 

کات هه سم نیو وی 
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روماتولوژی/ فصل ۱۰ ۰ آرتروپاتی‌های کریستالی 
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تشخیص نقرس 5 


تظاهرات تیپیک آرتریت حاد نقرسی gd‏ مطرح کننده تشخیص هستند. 
به ویژه اگر سابقه‌ای از حمله مشابه که Lol‏ رفع شده. وجود داشته باشد. با 
این وجود. یافتن کریسستال‌های منواورات سدیم در مایع مفصلی» بورس‌ها با 
توفوس» روش تشخیصی standard‏ 0010 است . 

[قآسپیراسیون مفصلی: آسپیراسیون یک اقدام مهم برای 
out‏ 1۳:1۵ آرتریت سپتیک و سای ر آرتروپاتی‌های کریستالی است . حین حملات 
حاد, کریستال‌های داخل سلولی. سوزنی شکل با انکسار مضاعف منفی با 
میکروسکوپ پلاریزه شناسایی می‌شود (شکل ۱۰-۳). کریستال‌های MSU‏ در 
آسپیراسیون توفوس نیز دیده می‌شوند. مایع آسپیره شده کدر بوده و آنالیز مایع 
سینوویال یک مایع التهاپی (۲۰۰۰ > 1/30 در هر میکرولیتر که معمولاً تعداد 
WBC‏ بین ۱۰۰۰۰ تا ۱۰۰۰۰۰ است) را نشان می‌دهد. آرتریت سپتیک می‌تواند 
همزمان با کریستال‌های اورات در مایع سینوویال وجود داشته باشد. لذا 
رنگ‌آمیزی گرم و کشت Lb‏ انجام شود. بین حملات» کریستال WLEMSU‏ 
در مفاصل ملتهب شده قبلی وجود دارند. اين امروقتی بیمار بی‌علامت است. 
می‌تواند تائیدی برای تشخیص نقرس باشد. 

3300۳۳۳۳ اسید اوریک سرم تست تشخیصی قابل اعتمادی 
در alas‏ حاد نقرسی نبوده؛ زرا سطح اورات سرم ممکن است طبیعی یا حتی 
کمتر باشد (۱۰۰/ امتحانی). 

San CER?‏ است تست‌های آزمایشگاهی, لکوسیتوز و افزایش مارکرهای 
التهابی را نشان دهند که هر دو غیراختصاصی هستند. 

8 تظاهرات رادیولوژیک 

رادیوگرافی ساده: رادیوگرافی ساده حین حمله حاد فقط تورم بافت 
نرم را نشان می‌دهد. در نقرس مزمن پیشرفته» اروزیون‌های اطراف مفصلی با 
نمای out‏ ۳۵۵060 اس‌کلروز حاشیه‌ای و کناره های برآمده دیده می‌شوند. 
دربیماران توفوس دار ممکن است توده‌های بافت نرم دیده شود. 

Dual-energy CT-Scan :CT-Scane‏ روش غیرتهاجمی برای 
تشخیص رسوبات اورات در بیماران است . 

سونوگرافی: سونوگرافی می‌توان د در تشخیص و Management‏ 
کمک‌کننده باشد. 


RS)‏ بیمارمرد ۵۲ ساله‌ای است که به‌علت انفارکتسوس مبوکارد در 
CCU‏ بستری شده است. از شب گذ‌شته دچار درد و تورم درمفصل ۷۲1۳ اول 
و مچ پای چپ شده است. سابق تابلوی مشابه را در سال قبل هم می‌دهد. 
اگراز Loo‏ پخواهند فقط یک اقدام تشخیصی انجام دهید. کدامیک را انتخاب 


می‌کنید؟ (پرانترنیاسفند ٩۴‏ -دانشگا هآزاد اسلامی) 
الف) گرافی ژخ و نیمخ پای چپ 
ب) اندازه‌گیری اسید اوریک 
ج) ESR-CRP‏ 


د) پونکسیون مایع سینوویال و بررسی آن 


oye UIE]‏ ۷۰ ساله‌ای با سابقه سنگ‌های اسیداوریکی کلیه, با آتریت 
حاد زانو مراجعه کرده و علاتم به‌طور ناگهانی آغاز شده اسست. کدام گزینه 
نادرست است؟ (پرانترن ی اسفند -٩۳‏ قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 

الف) سطح سرمی اسید اوریک در زمان بروزعلائم همواره بالاست. 
www.kaci.ir‏ 


ae‏ مد 


شکل ۰۱۰-۱ درگیری شست پا در نقرس 


[ه] نقرس مزمن (نقرس توفوسی مزمن) 
@ تعریف: ST‏ هیپراوریسمی به خوبی درمان نشود. به نقرس مزمن 
تبدیل می‌شود. نقرس مزمن» معمولا بعد از۱۰ سال از شروع حملات حاد ایجاد 


4, 


می‌شود. 

مشخصات 

(- درنقرس مزمن» شدت حملات کمتربوده ولی در بین حملات, علائم 
به طور کامل از بین نمی‌روند و سرانجام بیماران یک درد و تورم دائمی پایه در 
مفاصل پیدا می‌کنند. 

۲- درنقرس مزمن, درگیری مفاصل به شسکل پُلی‌آرتیکولار بوده و اغلب 
مفاصل اندام فوقانی را درگیر می‌کند. 

۳- ضایعه پاتوگنومونیک نقرس مزمن, توفوس است. توفوس. تجمع 
کریستال‌های منواورات سدیم در مفاصل و بافت نرم می‌باشد. توفوس در IND‏ 
بیمارانی که بیشتراز۲۰ سال نقرس داشته‌اند وجود دارد. توفوس بیشتر در 
لین مفصل متاتارسوفالانژیال, انگشتان, مج دست » بورس All‏ کرانون و لاله 
گوش ایجاد می‌شود؛ اگرچه ممکن است در همه جای بدن به وجود آید. ایجاد 
توفوس dy‏ شدت و مدت هیپراوریسمی بستگی دارد (شکل ۱۰-۲). 
نفیلتراسیون توفوس‌ها به داخل استخوان موجب اروزیون 
استخوانی و آسیب مفصلی می‌شود . 
آقای ۶۰ ساله‌ای با درد شسدید اولین مفصل متاتارسو فالاتژیال 
cl‏ سمت چپ مراجعه کرده است. مفصل بیمار شدیدا گرم و متورم می‌باشد. 
سابقه حمله مشابه را ۶ماه قبل می‌دهد. کدام تشخیص برای بیمار بیشتر 


مطرح است؟ (پرانترنی میان دوره - خرداد ۱۳۰۰) 
الف) نقرس ب) سلولیت 
ج) آرتریت سپتیک د) آرتریت روماتوئید 


مسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


Hand grossly distorted by Urate deposits in renal parenchyma, Tophi in 
multiple tophi (some ulcerated) urate stones in renal pelvis auricle 


شکل ۱۳-۲. عوارض حاصل از نقرس 


۱ توجه + cde‏ استفاده همزمان از پردنیزولون. حملات نقرس می‌تواند با 
شدت کمتر و به صورت آتیپیک باشد. 


BS 
شامل ناپروکسن و ایندومتاسین بوده که اثر آنها‎ NSAID داروهای‎ 
باید آغاز شود. برای‎ Layo یکسان است. مصرف ۱5۸15 با بالاترین دوز‎ 
داروهای ۱5۸10 در‎ Lob رفع کامل علائم. درمان باید ۷ تا ۱۰ روزادامه‎ 
و نارسایی کلیه‎ (IBD) بیماران مبتلا به زخم پپتیک. بیماری‌های التهابی روده‎ 
کنتراندیکه است. در بیماران در معرض خطر حوادث قلبی -عروقی داروهای‎ 

LLNSAID‏ با احتیاط تجویز گردند. 

pease .‏ - ۲ سس (ق] کلشی سین: کلشی‌سین خوراکی اگر در آغاز حمله حاد مصرف شود 
شکل ۱۰-۳. کریستال‌های reacts‏ داخل سلولی با انکسار مضاعق منقی FAL YY)‏ ساعت اول) می‌تواند موثر باشد. کلشی‌سین با دوز ۱/۲۱۵ آغاز 

}— سس سس هد و پیماوی-فقریس مس سس <= 


درمان حمله حاد نقرس 


شده و سپس یکساعت بعد ۰/۶1۳8 تجویزمی‌شود. لذا مجموع دوزداور در 
روزاوّل Lal Ag‏ بود. به دنبال آن در روزهای بعدی دوزدارو را تا رفع 


ب) مایع مفصلی 9S‏ است. کامل علائم کاهش می‌دهیم. عوارض کلشی سین شامل تهوع و اسهال بوده 
ج) کاهش عملکرد کلیه براحتمال بروزعلائم این بیماری می‌افزاید. و درصورت شدید بودن عوارض مصرف دارو باید قطع شود. استفاده وریدی از 
د) بیماری در اثرتولید بیش از حد پورین است. کلشی سین به علت خطرسرکوب مغزاستخوان توصیه نمی‌گردد. 


[قا گلوکوکورتیکوئید داخل مفصلی: تزریق داخل مفصلی گلوکوکورتیکوئید 
دربیمارانی که درگیری تک‌مفصلی با آولیگوآرتیکولار دارند و سایر درمان‌های 
سیستمیک کنتراندیکه «Cus‏ درمان موثری می‌باشد. 

[ه] گلوکوکورتیکوئید سیستمیک: اندیکاسیون‌های تجویزگلوکوکورتیکوئید 
خوراکی یا تزریقی» عبارتند از: 


نقرس در بیماران پیوندی 

اتیولوژی: هیپراوریسمی در بیمارانی که تحت پیوذ 4 اعضاء قرار a eee‏ 
گرفته‌اند. بیشتر dy‏ علت مصرف سیکلوسپورین است. - مبتلایان به نارسایی کلب 
ها مشخصات: ویژگی‌های نقرس در بیماران پیوندی عبارتند اون ۲- ood pac‏ با مقاومت به داروهای NSAID‏ کلشی‌سین 


(- درمقایسه با مبتلیان به نقرس کلاسیک این بیماران دوره‌های کوتاهتر ۰۰ ]359 گلوکوکوتیکونید سیستمیک هنگامی تجویزمی‌شود که حملات 


هیپراوریسمی بدون علامت (۰/۵ تا ۴ سال در مقابل ۲۰ تا۳۰ سال) دارند. رم وی رتیک تیوه و اسکان ete lade) sls ep‏ ماه اه 
۲- مرحله نقرس حاد متناوب. کوتاهتر(۱ تا ۴ سال درمقابل ۱۰ ت۱۵ سال) ۰ مفاصل درگیرامکانپذیرنباشد. 
still‏ 01 معمولا از پردنیزون با دوز ۳۰ تا Mg‏ ۵۰ در روز استفاده می‌شود. 


۳- توفوس سریعً ایجاد می‌شود (یک سال بعد از پیوند). 
۰ ۷۷۷۷۰۵۵۲ 


روماتولوژی/ فصل ۱۰ ۰ آرتروپاتی‌های کریستالی 


آقای ۴۰ ساله‌ای با درد و تورم انگشست شست پا مراجعه کرده 
است. قبلاً حملات مشابه را داشته و آزمایشات انجام شده نشان‌دهنده 
Uric acid=9‏ می‌باشد. کدامیک از اقدامات درمانی زیر صحیح است؟ 

(پرانترن ی اسفند ٩۷‏ -قطب ۵ کشور ی[دانشگاه شیر]) 


الف) آلوپوریتول ب) کلشی‌سین 
ج) وانکومایسین د) فبوکسوستات 
+ ۳9 دا هه داجس مج 


درمان دربین حملات و نقرس مزمن 


(ه) هدف از درمان: هدف ازدرمان مزمن جلوگیری از حملات راجعه و 
به حداقل رساندن آسیب مقصلی با تخلیه رسوبات توفوسی موجود درمفصل 
و بافت نرم می‌باشد. این امربا کاهش سطح اسید اوریک به کمتراز ,08/11 ۶ 
ممکن می‌شود. غلظت هدف. در مبتلایان به نقرس مزمن توفوس‌دار. باید 
کمتر از mg/dL‏ ۵ در نظر گرفته شود. 

ه] اند یکاسیون‌ها: موارد استفاده از درمان کاهنده اورات موارد زیر 

است (۱۰۰/ امتحانی): 

- تعداد ۲ بار یا بیشتر حمله حاد نقرسی در طی سال 

۲- وجود توفوس 

۳- 01۳ مرحله ۲ یا بالاتر 

۴- آرتریت نقرسی مزمن 

۵- سنگ‌های کلیوی راجعه 

[] انواع داروها: داروهای کاهنده اورات به ۳ دسته تقسیم می‌شوند: 

(- داروهای کاهنده تولید اسید اوریک (اوریکواستاتیک) 

۲- داروهای افزایش دهنده دفع کلیوی اسید اوریک (اوریکوزوریک) 

۳- داروهای متابولیزه کننده اسید اوریک اوریکولیتیک 

i]‏ طول مدت درمان: طول مدت مناسب درمان کاهن ده اورات 
مشخص نیست و درمان معمولا تا پایان عمرتوصیه می‌گردد. درمان کاهنده 
اورات معمولاً بعد از رفع یک حمله حاد شروع می‌شود. 

آه] داروهای اوریکواستاتیک: آلوپورینول و Febuxostat‏ مهارکننده 
گزانتین اکسیداز ب-وده و از تولید اورات جلوگیری می‌کنند. این داروها هم 
دردرمان کاهش دفع و هم در درمان تولید بیش از حد اسید اوریک موّثر 
هستند . 

آلوپورین_ول: داروی خط اوّل کاهش‌دهنده اورات است. بیش‌ترین 
کاریرد آلوپورینول در مبتلایان به نارسایی مزمن کلیه, سنگ‌های اسید اوریکی و 
تولید بیش از حد اسید اوریک است. 

(- دوز شروع آلوپورینول, mg‏ ۱۰۰ در روزاست. چرا که دوزهای BIL‏ 
ریسک ازدیاد حساسیت را که یک عارضه کشنده است را بالا می‌برند. همچنین 
احتمال شعله‌وری زودتر بیماری با دوزهای بالاترآلوپوریتول بیشتر 
رسیدن به سطح اسید اوریک هدف. دوز آلوپورینول هر ۲ تا ۵ cathe‏ ۱۰۰۵ 
افزایش داده می‌شود. حداکثردو زآلوپورینول» و۸۰۰۳ در روزاست. دوزهای 
بیشتراز ۳۰۰۳8 در روز در نارسایی کلیه قابل تجویزهستند. 

۲- عوارض جانبی آلوپورینول عبارتند از: راش ZT)‏ هپاتیت, واسکولیت» 
ائوزینوفیلی و سرکوب مغزاستخوان 

۳-واکنش افزايش حساسیت به آلوپورینول عارضه خطرناکی بوده 
و دربیمارانی که به صورت همزمان تیازید مصرف می‌کنند یا به پنی سیلین 


است. تا 


| www.kaci.ir 


4 یادآوری | در طی حمله حاد نقوس تباید داروهای کاهش‌دهنده اورات 
مثل آلوپورینول و پروپنسید شروع شوند. Lal‏ اگر بیمار از قبل این داروها را 
مصرف می‌کند» نباید در حمله ob‏ قطع شوند. 

8 شروع سریع داروهای ضدالتهاب با آغاز علاتم. طول مدت حملات 
را کاهش می‌دهد. 


as]‏ منال Bey‏ ۱ سله با سابقه چند بار درد و قرمزی 
خودبه خود ظرف یک هفته بهبود می‌یابد. مراجعه کرده اسست. در حال حاضر 
دچارتورم مج پا و انگشت Jil‏ پای راست به همراه gis‏ می‌باشد. درآزمایشات: 
CRP:++, Uric Acid:5.8 )3-6.5(, 0‏ 

Hb:12.1, Pit:460000, ESR:40, Cr:0.7 


plus‏ جمله صحیح است؟ 


«پرانترنی - شهریو ر۹۹) 
(il‏ باتوجه به طبیعی بودن اسید اوریک نقرس مطرح نمی‌باشد. 

ب) با تشخیص نقرس, ناپروکسن با دوزالتهابی شروع می‌کنیم. 

ج) از بیمار گرافی Foot‏ درخواست می‌کنيم. 

د) پس ا زآسپیراسیون مفصل با تشخیص آرتریت سپتیک آنتی‌بیوتیک شروع می‌کنیم. 


آقای ۴۰ ساله با شکایت آرتریت حاد همراه با قرمزی و گرمی مفصل 


متاتارسوفالانژیال Jol‏ پای راست از روز گذشته مراجعه کرده است. کدام دارو 
جهت بیمار در حال pole‏ تجویز نمی‌شود؟ 
(پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۳ کشور ی[دانشگاه همدان وکرمانشاه]» 


الف) کلشی‌سین 


ج) ایندومتاسین 


ب) آلوپورینول 
د) ACTH‏ 


او متال ey‏ ۵ ساله‌ای با سابقه آرتریت 
تورم و قرمزی زانوی راست که از روز قبل شسروع شده به اورژانس 9 کرده 
است. در آزمایشات صورت گرفته Uric Acid=0.2mg/dl 9 Creat=1.8 mg/dl‏ 
دارد. آسپیراسیون مایع زنو التهابی بوده و در اسمیرو کشت ارگانیسمی دیده 
نشده اسست. بهترین درمان برای کنترل آرتریت حاد بیمار کدامیک از موارد زیر 


است؟ (پرانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب ۸ کشور ی [دانشگاه کرمان]) 
الف) ایندومتاسین ب) om Als‏ 
ج) کورتون داخل مفصل د) آلوپورینول 


A‏ مرد ۶۵ ساله با abla‏ نقرس, با درد شسدید اندام تحتانی مراجعه 


کرده اسست. در معاینه. ارم گرمی و تورم مج پا دارد. نسکات مثبت آزمایش بیمار 


شامل 60 = 1251و )6 CRP =25 (NL=‏ و Cr = 2.3mg/dl‏ می‌باشد. جهت 
کنترل حمله نقرس فعلی کدام درمان مناسب‌تراست؟ 
(ll‏ آلوپورینول ۱۰۰0۵ هر ۱۲ ساعت 
ب) کلشی‌سین Vg‏ هر۲ ساعت 
ج) پردنیزولون ۱۰۲۳۵ Aye‏ ساعت 
د) ایندومتاسین ۵۰02 هر ۸ ساعت 


ayer cial) 


در بیمار مبتلا به نقرس تمام موارد زیر اندیکاسیون شروع درمان با 


آلوپورینول می‌باشد. بجز: (پرانترنی -اسفند 44( 
الف) چهار حمله نقرس دریک سال ب) سنگ کلیه رکورنت 
ج) توفوس د) سابقه حمله قلبی 


RRS)‏ آقای ۵۲ ساله با حمله حاد نقرسی تحت درمان با آلوپورینول. 
کلشی‌سین. ایندومتاسین و پردنیزولون قرار گرفته . چند روز بعد دچار ضایعات 
پوستی که در برخی نواحی نکروز شده و به سمت ایپد رمولیز می‌رود شده است. 
به دلیل هیپرتانسیون از چند سال قبل هم انالاپریل مصرف می‌کرده. قطع 
کدامیک از داروهای زیر در این مرحله ضروری است؟ . (دستیاری -بهمن )۸٩‏ 
الف) آلوپورینول 
ج) کلشی‌سین 


۱۹۹ ۲:11 


آقای ۵۰ ساله‌ای pp Sb‏ و قرمزی مفصل JUV Sg Glin‏ ول 
cl‏ چپ از شب گذشته مراجعه کرده است. سابقه دو بار حمله مشابه در 


۶ماه گذشته دارد. تجویزکدامیک از داروهای زیر ممکن است باعث بدترشدن 


علائم وی شود؟ (پرانترن ی اسفند ۳٩-قطب‏ ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) آلوپورینول ب) کلشی‌سین 
ج) ایندومتاسین د) پردنیزولون 


FF)‏ مردی d+‏ ساله با سابقه حملات مکرر نقرس و سنگ ALS‏ به 
درمانگاه مراجعه کرده است. کراتینین سرم ۰/۸ است. تجویز pled‏ داروهای زیر 


مجازاست. بجز: (پرانترنی اسفند ۹۵ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) آلوپورینول ب) فبوگزوستات 
ج) پروبنسید د) کلشی‌سین 
التآب ¢ )= aaa‏ 


آموزش و تغییر در Lifestyle‏ 


۱- بیماران باید از نظرریسک فاکتورهای قابل اصلاح و بیماری‌های همراه 
مثل چاقی. هیپرتانسیون و هیپرلیپیدمی ارزیابی گردند. 
۲- مصرف موارد زیر را کاهش دهند: 
الف) الکل 
ب) غذاهای سرشار از پورین مثل صدف. جگرو دنبلان 
ج) نوشیدنی‌های حاوی فروکتوز 
۴- درصورت امکان از مصرف دیورتیک‌ها Lub‏ اجتناب شود. 


درمان هیپرآوریسمی در بیماران فاقد نقرس 


آلوپورینول و راسبوریکاز برای درمان و پیشگیری از سندرم لیزتومور که 
با هییراوریسمی بعد از شیمی‌درمانی همراه است. استفاده می‌شود. به جز 
این مورد استفاده ازاین داروها برای درم ان هیپراوریسمی بدون علامت 
اندیکاسیون ندارد. 


3 مژیسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


حساسیت دارند. بیشتررخ می‌دهد. تب. درماتیت اکسفولیاتیو شدید. 
ائوزینوفیلی. هپاتیت و نارسایی کلیه ممکن است رخ دهند. 

اگر علی‌رغم مصرف آلوپوریتول. اسیداوریک به مقدار 
هدف نرسد يا عوارض جانبی ایجاد شود. می‌توان از Febuxostat‏ استفاده 
گزد. 

vl A‏ اوریکوزوریک 

@ پروبنسید: از پروبنسید می‌توان به عنوان داروی خط اوّل در بیماران با 
کاهش دفع اسید اوریک (کمتر از ۶۰۰۱۳8۵ در ادرار ۲۴ ساعته) و وجود ممنوعیت 
مصرف يا عدم ford‏ مهارکننده‌های گزانتین اکسیداز استفاده کرد. اما در 
بیماران با نارسایی کلیوی GFR)‏ کمتراز۵۰) مّثر نبوده 9 در بیماران با سنگ 
als‏ کنتراندیکه است. بیماران تحت درمان با پروینسید Lb‏ با نوشیدن 
حداقل ۱/۵ لیتر آب در روز حجم ادرار بالایی داشته باشند. 

0 این داروبه تنهایی مصرف نمی‌شود اما می‌توان آن را 
همراه با مهارکننده‌های گزانتین اکسیدازتجوی زکرد. 
درمان اوریکولیتیک 
۱- پگلوتیکاز (اوریکاز نوترکیب (Pegylated‏ به صورت وریدی و هر ۲ هفته 


یک بار تجویز می‌شود. برای بیماران مقاوم به درمان‌های رایج کاهنده اورات 
به کار برده می‌شود. 

۲- راسبوریکاز یک اوریکاز نوترکیب دیگراست که برای جلوگیری از 
سندرم لیزتومور استفاده می‌شود, ولی هیچ نقشی در کنترل تقرس ندارد. 

[ق] درمان‌های پروفیلا کتیک غیرکاهنده اورات: پروفیلاکسی ضدالتهابی 
باکلشی‌سین Low-dose‏ یا NSAIDs‏ برای کاهش احتمال شعله‌ورشدن 
بیماری که با آغازدرمان کاهنده اورات همراهی دارد, توصیه می‌شود. درمان 
پروفیلاکتیک معمولاً تا ۶ ماه بعد ازرسیدن به سطح سرمی اسید اوریک 
هدف ادامه پیدا می‌کند. یعنی اينکه برای جلوگیری از حملات نقرس وقتی 
که داروهایی مثل آلوپورینول شروع کردیم باید از ۷5۸11 یا کلشی سین 
Low-dose‏ به صورت همزمان هم استفاده کنیم. 

8 آنتا گونیست های 1-اا: SYIL-1‏ سیتوکین پیش‌التهابی بوده که 
نقش مهمی در پاتوژنز حملات حاد نقرس دارد؛ به همین دلیل آنتاگونیست‌های 

" 1-1 دردرمان حملات حاد نقرس موّثرهستند. 

۱- آناکینرا دردرمان حملات شعله‌وری حاد نقرس موّثر است. 

۲- ریلوناسپت به علت نیمه عمر طولانی‌تردر پیشگیری از حملات نقرس 
کمک‌کننده است. 

۳- کاناکینوماب درصورت مصرف همزمان با داروهای کاهنده اورات» هم در 
درمان حملات حاد و هم در پیشگیری از حملات نقرس She‏ است. 


[] بیمارآقای ۵۰ ساله که با درد و تورم مفصل MTP‏ اول و سابقه 

سنگ کلیه و هیپرتانسبون مراجعه کرده است. بیمار شسرح‌حال شروع درد 

را از چند روز قبل می‌دهد. سابقه حملات مشابه نداشسته. در بررسی انجام 

شده سطح اسیداوریک ۸ و کراتی‌نین برابربا ۲ می‌باشد. کدام مورد می‌تواند 
اندیکاسیون شروع درمان کاهش‌دهنده اورات باشد؟ 

(پرانترنی شهریو ر۹۷-قطب ۳ کشور ی [دانشگاه همدان وکرمانشاه]) 


الف) سابقه ستگ راجعه 
@( سطح کراتینین بیمار 


ب) سطح اسید اوریک 
د) بیماری زمینه‌ای بیمار 
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روماتولوژی/ فصل ۱۰ + آرتروپاتی‌های کریستالی ۷ 


Birefringent 


شکل ۱-۴. کریستال‌های داخل سلولی لوزی شکل (Rhomboid)‏ با خاصیت 
انکسار مضاعف مثبت در CPPD‏ 


شکل ۱۰-۵. کندروکلسینوز(کلسیفیکاسیون در غضروف مفصلی) در مفصل زانو 


2 ~ 


(- با مشاهده کریستال‌های میله‌ای يا لوزی شکل JS1>(Rhomboid)‏ 
سلولی در ale‏ مفصلی که در زیر میکروسکوپ پلاریزه, انکسار مضاعف مثبت 
ضعیفی دارند. تشخیص قطعی می‌گردد «شکل ۱۰-۴). 

۲- وجود کندروکلسینوز (رسوبات رادیودنس در رادیوگرافی) به شدت به 
تشخیص کمک می‌کند (شکل ۰)۱۰-۵ 

۳- آسپیراسیون مفصلی جهت out‏ 131110 آرتریت سپتیک همیشه 
UL‏ انجام شود. مایع سینوویال التهابی (بیش از ۲۰۰۰ عدد WBC‏ در هر 
میکرولیتر) می‌باشد؛ به طور میانگین ۲۴۰۰۰ سلول در هر دسیلیتر مایع 
سینوویال وجود دارد. 


www.kaci.ir 


[5958۳[)]آقای ۴۵ ساله‌ای که در هنگام بررسی روتین آزمایشگاهی متوجه 
اسید اوریک ۸ میلی‌گرم در دسیلیترشده است dy‏ شسما مراجعه می‌کند. در 
سابقه از درد زانوها شاکی است که با فعالیت تشدید و با استراحت بهبود 
می‌یابد. کدامیک از اقدامات زیر را در این بیمار توصیه می‌کنید؟ 
الف) تجوی زآلوپورینول همراه با رژیم غذایی 
ب) تجویز NSAIDS‏ همراه با رژیم غذایی 
ج) شروع کلشی‌سین و سپس آلوپورینول 
د) نیاز به اقدام خاصی ندارد. 


«دستیاری -اردیبهشت )٩۲‏ 


توضیح: هیپراوریسمی بی‌علامت نیازی به درمان ندارد. 


3 د ‏ جه ساد دب 


بیماری رسوب کلسیم پیروفسفات دی‌هیدرات (CPPD)‏ 


= 


sys]‏ بیماری رسوب کلسیم پیروفسفات دی‌هیدرات با رسوب 
کریستال‌های 0۳۳1 در داخل مفصل مشخص می‌گردد. کریستال‌های 
CPPD‏ بیشتر در غضروف رسوب می‌کنند . 

آقا اپید میولوژی: CPPD‏ بیماری افراد سالخورده بوده Ay‏ طوری که 7,۵۰ 
افراد با سن بیشتراز۸۵ سال, شواهد رادیوگرافیک مبنی برتجمع کریستال های 
CPPD‏ در غضروف (کندروکلسینوز) را دارتد. بیماری CPPD‏ در افراد زیر 
۰ سال رخ نمی‌دهد مگردرشرایط زیر: ۱- سابقه خانوادگی, ۲- هیپرپاراتیروئیدی 
۳- هموکروماتوز 

@ عوامل تشدیدکننده: شرایط زیر می‌توانند حملات نقرس کاذب را تشدید 
کنند: ۱- تروماء ۲- جراحی (به خصوص پاراتیروئیدکتومی جهت هیپرپاراتیروئیدی)۰ 
۳- بیماری طبی تشدید کننده ۴- تزریق داخل مفصلی روان کننده 


بیماری CPPD‏ ممکن است بی‌علامت. ale‏ تحت ob‏ يا مزمن باشد. 
مفاصلی که بیشتردرگیرمی‌شوند. منیسک زانو و غضروف مثلثی مچ دست 
می‌باشند. شایع‌ترین تظاهرآن که در بیش از 2۵۰ موارد رخ می‌دهد یک EP‏ 
استئوآرتریت است که ay‏ آن استئوآرتریت کاذب اطلاق می‌گردد. این بیماری 
یک آرتریت غیرالتهابی است که معمولاً مفاصلی را که استتوآرتریت مبتلا 
نمی‌سازد مثل مج دست. مج پا و مفصل متاکارپوفالنژیال را گرفتار می‌نماید. 
نقرس کاذب تظاهر Soo‏ بیماری Cus! CPPD‏ که به صورت یک منوآرتریت 


تعریف و اپیدمپولوژی 


حاد شبیه به حمله حاد نقرسی خود را نشان می‌دهد. 

حملات بیماری 0۳۴0 به صورت منوآرتیکولری | آولیگوآرتیکولر بوده و 
مفصل درگیرگرم» قرمزو متورم است (مشابه حمله حاد نقرس) . تب, افزایش 
ESR‏ و لکوسیتوز نیز ممکن است وجود داشته باشد. اگردرمان صورت نگیرد 
ممکن است چند روز تا چند ماه ادامه پیدا کند. 


۳ 


می‌دهد. این حالت با افیوژن بزرگ غیرالتهایی WBC)‏ کمتراز۲۰۰۰) مشخص 
می‌شود و موجب تخریب روتاتورکاف و بی‌ثباتی مفصل گلنوهومرال می‌شود. 
تظاهرات دیگر شامل آرتروپاتی‌های التهابی برگشت پذیر شبیه به نقرس 
و استخوانی شدن بخش آنترولترال مهره‌های ستون فقرات» که هیپراستتوز 
منتشر اسکلتی ایدیوپاتیک (DISH)‏ نامیده می‌شود. 
آقا درمان: حملات حاد آرتریت با بورسیت ممکن است Self- limited‏ 
باشند. تزریق کورتیکواستروئید داخل مفصلی یا اطراف مفصلی یا استفاده از 
داروهای NSAID‏ می‌توانند طول مدت و شدت علائم را کمتر کند. 
OE‏ سوب کدامیک از کریستال‌های زیرباعت یجاد Piolo ALS‏ 
shoulder)‏ 6 می‌شود؟ 


(پرانترنی اسفند ۹۶ -قطب ۴ کشور ی [دانشگاه CGilpal‏ 


(Lill‏ منوسدیم اورات ب) پیروفسفات کلسیم 
ج) هیدروکسی آپاتیت د) اگزلات کلسیم 
cae)‏ 1 
بیماری رسوب اگزالات کلسیم 
[قا تعریف: در بیماری رسوب اگزالات کلسیم, یا اگزالوزیس, کریستال‌های 
گزالات کلسیم در بافت رسوب می‌کنند. 


گزالوزیس اولیه: یک اختلال متابولیک ارثی است که در آن رسوبات 
اگزالات کلسیم منجر به نفروکلسینوز, نارسایی کلیه و مرگ زودرس می‌شود. 

2 گزالوزیس انویه: درا رهمودیالیزدرازمدت یا دیالیز پریتوننال رخ 
می‌دهد و درآن کریستال‌ها دراستخوان» غضروف. سینوویوم و بافت اطراف 
مفصلی رسوب می‌کنند. 

[ه] تشسخیص: ریختن کریستال‌ها به داخل فضای مفصلی می‌تواند سبب 
آرتریت التهابی, درمفاصل محیطی شسود. کندروکلسینوزیا کلسیفیکاسیون بافت 
نرم را می‌توان دررادیوگرافی ساده مشاهده کرد. حضورکریستال‌های بای پیرامیدال 
با انکسار مضاعف قوی در مایع مفصلی از مشخصات بیماری است. 

درمان: NSAIDs‏ کورتیکواستروئید داخل مفصلی, یا کلشی‌سین 
معمولاً سیب بهبودی متوسط می‌گردند. 


Next Level 


poly‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


۱- تیازیدهاء دیورتیک‌های لوپ. آسپیرین Low-dose‏ 
سیکلوسپورین, تاکرولیم وس, اتامبوتول. ال‌دوپا و الکل ازریسک 
فاکتورهای نقرس هستند. 

۲- شایع‌ترین مفصل درگیر در نقرس celal‏ مفصل متاتارسوفالانژیال 
است. حمله حاد نقرس با درد شدید. اریتم. تورم و تندرنس مفصل درگیر 
تظاهر می‌یابد. درصورت شک به نقرس ub‏ آسپیراسیون مایع سینوویال 
مفصل انجام شود. کریستال‌های داخل سلولی, سوزنی شکل با انکسار 
مضاعف منفی در میکروسکوپ پلاریزه کاراکتریستیک نقرس است. 


5 موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۹ 
Sg 1 درمان‎ 


درمان CPPD‏ فقط برای بیماران علامتدار اندیکاسیون دارد. هیچ درمان 
موثری برای خارج نمودن رسوبات (0۳۳1 از سینوویوم یا غضروف وجود 
ندارد. درمان شامل تزریق داخل مقصلی کورتیکواستروئید می‌باشد. داروهای 
NSAID‏ هم موثربوده ولی توکسیسیته در افراد سالخورده استفاده ا زآن را 
محدود نموده است. حملات پلی‌آرتیکولر شدید ممکن است نیاز به درمان 
کوتاه مدت با کورتیکواستروئید سیستمیک داشته باشند. 
1 دربیمارانی که حملات راجعه نقرس کاذب دارند. تجویزکلشی‌سین 
Low-dose‏ تکرار حملات را کم می‌کند. 


EID‏ مرد ۶۵ ساله‌ای با درد مزمن زانوها به ویژه به دنبال YE‏ رفتن از 
Aly‏ به علت تشدید درد زانوی راست از حدود ده روز قبل مراجعه کرده است. 
درمعاینه زانوی چپ کریپیتاسیون دارد. زانوی راست گرم است و افیوژن 
متوسط دارد. در آزمایشات شمارش سلول‌های خونی. کراتینین و اسید اوریک 
سرم در حدود طبیعی است. کدام تشخیص زیر برای وی محتمل‌تراست؟ 
(پرانترنی اسفند i ٩۶‏ رال مشترک تمام قطب‌ها) 
ب) آرتریت ناشی از پیروفسفات کلسیم 


د) آتریت واکنشی 


الف) آرتریت سپتیک 


ج) آرتریت نقرسی 


قای ۷۰ ساله بدون سابقه قبلی به علت درد و تورم مفاصل 
مچ پای راست با شسروع از روز گذشته مراجعه نموده اسست. در معاینه مفصل 
مچ پا به شدت دردناک. حساس و قرمزشده اسست. در بررسی مایع مفصل 
کریستال‌های منعدد داخل سلولی Rhomboid‏ با انکسار مضاعف مثبت و 
ضعیف مشاهده شده است. کدام اقدام درمانی زیر در وی مناسب‌تراست؟ 
(پرانترن ی اسفند ۹۶ - قطب ۶ کشوری [دانشگاه زنجان)) 
Systemic corticosteroid (call‏ 
ب) Low-dose colchicine‏ 


Intraarticular glucocorticoid injection (¢ 


Low-dose Allopurinol د)‎ 


آرتروپاتی مرتبط با آپاتیت 


El‏ تعریف و اتیولوژی: تجمع غیرطبیعی آپاتیت (کلسیم فسفات پایه‌ای 
يا (BCP‏ می‌تواند در وضعیت‌های هیپرکلسمیک و دیگر بیماری‌ها رخ دهد. 
کریستال‌های BCP‏ در میکروسکوپ با نور پلاریزه دیده نمی‌شوند و فقط با 
میکروسکوپ الکترونی می‌توان آنها را دید. 
2 تظاهرات بالینی: شایع‌ترین تظاهر بالینی این بیماری. پر‌آرتریت 
کلسیفیه است. این حالت معمولا در شانه رخ می‌دهد. شانه میلواکی» یک 
آرترویاتی به شدت مخرب مرتبط با 130۳ است که بیشتردر زنان مسن رخ 


۷۷۷۷۵۵۲ 


کت 


روماتولوژی/ فصل ۱۰ + آرتروپاتی‌های کریستالی 


۸-بیماری CPPD‏ بیشتر در افراد سالخورده رخ می‌دهد و کریستال 
در غضروف رسوب می‌کنند. مفاصلی که بیشتر درگیر می‌شوند. منیسک 
زانو و غضروف مثلثی مج دست هستند. مفصل درگیر گرم. قرمز و متورم 
است. با مشاهده کریستال‌های میله‌ای با لوزی شکل (Rhomboid)‏ 
داخل سلولی که انکسار مضاعف مثبت ضعیفی دارند. تشخیص قطعی 
می‌گردد. وجود کندروکلسینوز (رسوبات رادیودنس در رادیوگرافی) به 
شدت CPPD‏ را مطرح می‌کند. 

14- حملات CPPD‏ با تزریق داخل مفصلی گلوکوکورتیکوئید درمان 
می‌شود. اگر حملات CPPD‏ پُلیآرتیکولسر باشد از گلوکوکورتیکوئید 
سیستمیک برای مدت کوتاهی استفاده می‌شود. 

۲۰- برای پیشگیری از حملات (0۳1) از کلشی‌سین Low-dose‏ 
استفاده می‌شود. 

۱- آرتروپاتی مرتبط با آپاتیت بیشتر زنان مُسن را مبتلا می‌سازد. این 
بیماری دروضعیت‌های هیپرکلسمیک رخ می‌دهد . پری‌آرتریت کلسیفیه 
به ویژه در شانه که با تخریب روتاتو رکاف و بی‌ثباتی غضروف گلنوهومرال 
همراه است مشخصه آرترویاتی مرتبط با آپاتیت است . شانه میلواکی در 
این بیماری دیده می‌شود. 

۲- بیماری رسوب OMS!‏ کلسیم در اثر همودیالیز درازمدت 
یا دیالیز پریتونئال رخ می‌دهد. کریستال‌های بای‌پیرامیدال با انکسار 
مضاعف قوی به نفع این بیماری است. 


Next Level 


فارماکولوژی کاتزونگ ترور 


(- بهتراست حمله حاد نقرس با ایندومتاسسین یا گلوکوکورتیکوئید 
درمان شود, چرا که دوزهای بالای کلشی‌سین موجب اسسهال شدید 
می سود 

۲- در نقرس نباید از آسپیرین استفاده شود. چرا که آسپیرین دفع 
کلیوی اسید اوریک را کاهش می‌دهد. 

۳- کلشی‌سین یک مهارکننده انتخابی فعالیت میکروتوبول‌ها بوده 
که مهاجرت لکوسیت‌ها و فاگوسیتوزآنها را کاهش می‌دهد. 

۴- آلوپورینول. مهارکننده گزانتین اکسیداز است. 

۵- کلشی‌سین علاوه برنقرس در درمان تب مدیترانه‌ای فامیلیال نیز 
به کار برده می‌شود. 


یادداشت. ی 


www.kaci.ir 


۳- یکی ازویژگی‌های تشخیصی نقرس. وجود حملات litre‏ در 
گذشته است. 

۴- ضایعه پاتوگنومونیک نقرس مزمن, توفوس است. 

۵- اسید آوریک سرم تست تشخیصی قابل اعتمادی در حمله حاد 
نقرسی نمی‌باشد؛ چرا که سطح اورات ممکن است طبیعی با حتی کمتر 
باشد. 

۶- تظاهرات رادیوگرافیک در مرحله مزمن نقرس عبارتند از: 

الف) اروزیون‌های اطراف مقصلی با نمای Punched out‏ 
ب) اسکلروز حاشیه‌ای 

۷- هیپراوریسمی بی‌علامت. نیازی به درمان تدارد. 

۸-ازداروهای NSAID‏ کلشی‌سین. گلوکوکورتیکوئید داخل مفصلی 
و گلوکوکورتبکوئید سیسستمیک دردرمان حمله حاد نقرسی استفاده 
soot cee‏ 

4- دربیماران مبتلا به فارسایی کلیه یا کسانی که نمی‌توانند به 
هردلیلی ازداروهای ۷5۸18 استفاده کنند. ازکورتیکواستروئید در 
حملات نقرسی به شکل زیر استفاده می‌شود: 

(GN‏ اگردرگیری تک مفصلی باشد: تزریسق داخل مفصلی 
گلوکوکورتیکوئید 
ب) اگر درگیری چند مفصلی باشد: گلوکوکورتیکوئید سیستمیک 

۰- اندیکانسیون‌های تجویزگلوکوکورتیکوئید خوراکی با تزریقی, 

عبارتند yl‏ 
الف) مبتلایان به نارسایی کلیه 
ب) عدم تحمل يا مقاومت به داروهای ۹۸13و کلشی‌سین 

۱- درطی ales‏ حاد نقرس نباید داروهای کاهش‌دهنده اورات 
مثل آلوپورینول و پروبنسید شروع شوند. اما اگر بیمار از قبل این داروها را 
مصرف می‌کند تباید در ales‏ حاد قطع شوند. 

۲- اندیکاسیون‌های استفاده از داروهای کاهنده اورات مثشل 
آلوپورینول دربین حملات نقرسی عبارتنداز: 

ه تعداد ۲ با ریا بیشتر حملات نقرسی در طی سال 
ه سنگ‌های کلیوی راجعه 

ه وجود توفوس با آرتریت نقرسی مزمن 

ه 01۳ مرحله ۲ ی بالاتر 

۳- هنگامی که دربین حملات نقرسی تصمیم به استفاده از 
داروهای کاهندهاورات te)‏ آلوپورینول) گرفتيم. بای د درابتدا و به 
صورت همزمان از L NSAID‏ کلشی‌سین Low-dose‏ استفاده شود 

۴- آلوپورینول و Febuxostat‏ مهارکننده گزانتین اکسیداز هستتد. 

۵- پروپنسید به عنوان داروی خط اوّل در بیماران باکاهش دفع اسید 
اوریک (کمتراز mg‏ ۶۰۰ درادرار ۲۴ ساعته) استفاده می‌شود. اما در بیماران 
با نارسایی کلیه Cases go (Oe jl eS GFR)‏ همچنین مصرف پروبتسید 
در مبتلایان به سنگ کلیه, کنتراندیکه است (۱۰۰/ امتحاتی). 

۶- در مبتلای ان به نقرس مصرف موارد زیر را بای د کاهش داد: 
۱-الکل, ۲- غذاهای سرشاراز پوریسن مثل صدف. جگرو دنبلان» 
۳- نوشیدنی‌های حاوی فروکتوز. همچنین باید از مصرف دیورتیک‌ها 
(تیازیدی و لوپ) اجتناب شود 

۷- مصرف آسپیرین در حمله حاد نقرسی ممنوع است؛ به عبارت 
Soo‏ رآسپیرین در درمان نقرس کاربردی ندارد. 


آنالیزآماری ستوالات فصل ۱۱ 


درصد سئوالات فصل ۱۱ در ۲۰ سال اخیر: ۴ 


مباحثی که بیشترین ستوالات را به خود اختصاص داده‌اند (به ترتیب): 
۱-تعریف استئوپنی و استئوپروز براساس T-Score‏ ۲-اندیکاسیون‌های انجام دانسیتومتری براساس توصیه‌های LNOF‏ 
۳ درمان استئوپروز به ویژه توجه به بیس فسفونات‌ها. ۴-اتیولوژی استئوپروز 


8 شیوه زندگی: سوء‌مصرف «JS‏ لاغری مفرط: بی‌تحرکی» سیگا مصرف زیاد نمک: 
زمین‌خوردن» مصرف زیاد ویتامین iA‏ مصرف SU‏ کلسیم وویتامین 1 

عوامل ژنتیکی: قیبروز کیستیک: سندرم اهلرز - دانلوس» بیماری گوشه؛ بیماری‌های 
ذخیسه گلیکوژن. هموکروماتو هموسیستین اوری» هیپوفسفاتازی؛ هیپوفسفانمی: 
هیپرکلسی‌اوری ایدیوپاتیک؛ سندرم مارفان. استئوژنز ایمپرفکتا: سابقه شکستگی هیپ 
و استئوبروز در والدین و پورفیری 


بیماری‌های گوارشی: سلیاک: سوءجذب؛ بای‌پس معده و جراحی باریاتریک: 
بیماری‌های التهابی روده: عمل جراحی گوارشی» سیروز صفراوی Sil‏ بیماری‌های 


پانکراس 
© بیماری‌های آندوکرین: مسندرم کرشسمنگ دیا ایست.نسوع ۱ و ۲+ تیروتوکسسیکوز. 
هیپرپاراتیروئیدی 


وضعیت‌های هیپوگنادیسم: بی‌اشستهایی و پرخوری عصبی, آمنوره ورزشسکاران» 
هیپرپرولاکتینمی؛ هیپوگنادیسم مردان, نارسایی کامل هیپوفین نارسایی اولیه و زودرس 
تخمدان سندرم oh‏ سندرم کلاین فلت نارسایی ثائویه غدد جنسی 

& بیماری‌های هماتولوژیک: هموفیلی؛ لوسمی؛ لنفوم: میلوم مولتیپل: بیماری سیکل 
سل گاماپاتی متوکلونال, تالاسمی. ماستوسیتوز سیستمیک 

اختلالات نورولوژیک: ge‏ مولتیپل اسکلرون دیستروفی عضلانی بیماری 
پارکینسون. سکته مغزی. آسیب نخاع 

8 سایرموارد: عقونت 111۷و ایدن الکلیسم, آمیلوئیدون اسیدوز متابولیک مزمن. 
COPD‏ نارسایی احتقانی قلب» افسردگی؛ بیماری کلیوی End-stage‏ هیپرکلسیوری؛ 
اسکولیوز ایدیوپاتیک. سارکوئیدون کاهش وزن» بیماری استخوانی بعد از iggy‏ 


ازاستخوان‌های کورتیکال (گردن فمور است. درزنان, تحلیل استخوان‌های 
ترایکولر بیشتر از مردان است. 

#یائسکی: کاهش استروژن در دوران یائسگی موجب 130261055 قابل 
توجه درزنان می‌شود. به طوری که ۱تأ ۵/ توده استخوانی هرساله بعد از 


شایع‌ترین اختلال متابولیسم استخوان و مواد معدنی استئوپروز, است؛ این 
بیماری 1۵۰ زنان و ۸۲۰ مردان بالای ۵۰ سال را مبتلا می‌کند. استئوپروز به این 
صورت تعریف می‌شود: نوعی اختلال اسکاتی که با مختل گردیدن استحکام 
استخوان مشخص می‌گردد و بیماررا در ریسک شکستگی قرار می‌دهد. 


۳ 


۱- در آمریکا سالانه ۲ میلیون شکستگی ناشی از استئوپروزرخ می‌دهد. 
مرگ 9 میرناشی از استئوپروزدر مردان بیشتراززنان است . شکستگی‌های 
شایع ناشی از استئوپروز عبارتند از: 

الف) شکستگی مهره 
ب) شکستگی هیپ 

۳- عوارض (موربیدیتی) شکستگی‌های مهره کمترب-وده ولی میزان 

مورتالیتی ۵ ساله آن با شکستگی لگن برابر است. 


تعریف 


اپیدمیولوژی 


پاتولوژی و ریسک فاکتورها w‏ 
[2] حدا کثر توده استخوان: حداکثر توده استخوانی بیشتر به فاکتورهای 
ژنتیکی بستگی دارد. به طوری که توده استخوانی در مردان بیشتراززنان و در 
سیاهپوستان بیشتر از سفیدپوستان است . سایر عوامل موثر بر حداکثر توده 
استخوانی عبارتند از: ۱ تغذیه و مصرف کلسیم, ۲- فعالیت فیزیکی, ۳- زمان 
بلوغ, ۴- بیماری‌های مزمن. ۵- مصرف سیگار, ۶- مصرف برخی از داروها مانند 
گلوکوکورتیکوئیدها 
از دست دادن استخوان fle (Bone loss)‏ از دست دادن توده 
استخوانی عبارتند از (شکل ۱۱-۱): 
@ جنسیت ونوع استخوان: الگوی 130061055 در مردان و زنان متفاوت 
است. تحلیل استخوان. در استخوان‌های ترابکولر(مثل ستون فقرات) بیشتر 


۷۷۷۷۵۵۲ 


شکل WW)‏ مقایسه استخوان طبیعی (سمت چپ) با استخوان استئوپروزی 


(سمت راست) 


متعاقب زمین خوردن رخ می‌دهند. شکستگی‌های مهره‌ها بی‌سروصدا 
هستند و دراثراسترس‌های کوچک مثل عطسه‌کردن. خم شدن و بلند کردن 
اجسام ایجاد می‌شوند. شکستگی حاد مهره ممکن است موجب کمردرد 
شدیدی شود که درعرض چند هفته با مصرف داروهای سکن و درمان 
فیزیکی» به تدریج از شدت آن کم می‌شود. 

ob law GEE‏ مبتلا به استئوپروز شسدید مهره‌هاء Soo‏ است دچار 
کوتاهی قد. کیفوز و لوردوز شدید گردنی شوند؛ به این وضعیت کوهان بیوه‌زن 
(Dowager’s hump)‏ گفته می‌شود. Sth)‏ ۱۱-۲). 

colic! FREER PENSY‏ طولانی مدت از بیس فسفونات‌ها (بیشتر 
Oj!‏ سال) ممکن است موجب شکسستگی‌های آتیپیک فمور شود که با درد 
یکطرفه یا دوطرفه ران مش‌خص می‌گردد. این شکستگی‌ها بدون تروما یا با 
تروماهای خفیفی در تنه فموررخ می‌دهند. 

۳ 


۳ 
+ 


]ترا کم مینرال استخوان: سازمان بهداشت جهانی (WHO)‏ پروتکلی 
را برای طبقه بندی استئوپروزو استئوپنی (کاهش توده استخوان) منتشر نمود؛ 
به طوری که تعریف استئوپروز و استئوپنی و فرد طبیعی به صورت زیر تعریف 
می‌گردند: 
ه استنوپرون تراکم مواد معدنی استخوان به میزان ۲/۵ انحراف معیار 
(یا بیشتر) پائین ترا حداکثر توده استخوانی دریک بزرگسال جوان باشد 
Score > -۲/۵ SD)‏ -1). 
استئوینی: توده استخوانی بین ۲/۵ -۱ انحراف معیار کمتر از حداکثر 
توده استخوانی در یک بزرگسال باشد T- Score)‏ بین ۱- تا ۲/۵5-)- 
تراکم طبیعی استخوان: مقدار تراکم هنگامی طبیعی در نظر گرفته 
می‌شود که تفاوت آن با حداکثر توده استخوانی یک فرد بزرگسال کمتر از یک 
انحراف معیار باشد Score < -۱ SD)‏ -1). 
[ق روش DXA‏ روش alt sles!‏ اصلی برای بررسی تراکم 
مینرال استخوان. جذب سنجی رادیوگرافیک با انرژی دوگانه 
(Dual-energy X Ray absorptiometry[DXA])‏ است که بهترین دقت 


(Precison)‏ و صحت (Accuracy)‏ را دارد. این روش روی هیپ و ستون مهره 


۷۷۷۵۵۲ 


هآلومینیوم (درآنتی‌اسید) 
ههپارین 


و داروهای ضدتشنج 

ه مهارکننده‌های آروماتاز 

و باربیتورات‌ها 

داروهای شیمی‌درمانی سرطان 

ه سیکلوسپورین و تاکرولیموس 

ه دبومدروکسی پروژسترون (ضدحاملگی قبل ازیانسگی) 
و گلوکوکورتبکوئیدها 990mg)‏ روز به مدت ۳ (ola‏ 
ه آنتاگونیست و آگونیست‌های GnRH‏ 

pale 

متوتروکسات 

© تغذیه وربدی 

و مهارکننده پمپ پروتون (PPL)‏ 

و داروهای SSRI‏ 

ه تامرکسیفن (مصرف قبل‌ازیانسگی) 

ه تیازولیدین‌دیون‌ها 

ه هورمون‌های تیروئیدی )4 مقدار زیاد) 


یانسگی از بین می‌رود. بعد از۷۵ سالگی روند تحلیل استخوانی تسریع 
می‌گردد. 

علل دارویی: داروهایی که به صورت شایع موجب Bone loss‏ 
می‌شوند؛ عبارتند از: گلوکوکورتیکوئیدهاء داروهای ضد (AT‏ هورمون‌های 
تیروئیسدی» هپارین» درمان محرومیت از آندروژن. مهارکننده‌ه ای آروماتاز, 
دپومدروکسی پروژسترون استات. لیست کامل داروهایی که موجب استئوپروز 
می‌شوند در جدول ۱-۲ آورده شده‌اند. 

اختلالات آندوکرین: اختلالات آندوکرینی که موجب استئوپروز 
می‌شوند. عبارتند از: هیپوگنادیسم. هیپرپاراتیروئیسدی. هیپرتیروئیدی؛ 
هیپرپرولاکتینمی, هیپرکورتیزولیسم و کمبود ویتامین D‏ 

اختلالات گوارشی: اختلالات گوارشی که موجب کاهش جذب کلسیم 
و ویتامین 10 می‌توانند موجب استئوپروز شوند. 

fe‏ ریسک فاکتورهای زمین خوردن: ریسک فاکتورهای زمین 
خوردن که ریسک شکستگی را بلا می‌برند. عبارتند ان افزایش سن. کاهش 
دید. کم تحرکی» هیپوتانسیون ارتواستاتیک» زمین خوردن اخیر, اختلالات 
شناختی» کمبود ویتامین D‏ تعادل نامناسب. اختلال oly‏ رفتن» ضعف 
عضلانی و سارکوپنی 
م موارد زیرموجب بروزاستئوپروز می شود. بجز: 

sey)‏ شهریو ر۷۹) 


الف) هیپوگنادیسم ب) هیپرپرولاکتینمی 
ج) هیپرکورتیزولیسم د) هیپوتیروئیدی 


استئوپروزیک بیماری خاموش بوده و تا هنگامی که موجب شکستگی 
نشود. بیماری بی‌سروصداو بی‌علامتی است . اگرچه 1٩۰‏ شکستگی‌های هیپ 


هسابقه شکستگی در دوران بزرگسالی 
Se Se‏ هیپ دروالدین 

سیگار کشیدن 

مصرف گلوکوکورتیکونید 

ple‏ روماتوئید 
ه نوشیدن الکل (۳ 9:12 در روزیا Gate‏ 
ه استئوپروز 


همچنین عواملی مثل 03,ST-Score‏ فمور سن؛ جنس قد ووزن هم موثرهستند. 


۳- تمام افراد بالای ۵۰ سال که دچار شکستگی گردیده‌اند. 
plas -۴‏ افرادی که ay‏ علت بیماری (مثل آرتریت روماتوئید) یا مصرف 
دارو (مثل مصرف Omg‏ يا بیشستر پردنیزولون برای مدت ۳ ماه یا بیشتر) در 
معرض Bone loss‏ هستند . 
[قاتوصیه‌های سرویس پیشگیری آمریکا USPSTF)‏ : انجام 
دانسیتومتری را در افراد زیر توصیه می‌نماید: 
- تمامی زنان ۶۵ ساله و بیشتر 
© - زنان جوانتر که ریسک فاکتور دارند. 
01 3 دانسیتومتری را برای مردان توصیه نمی‌کند. 
[] پیش بینی شکستگی: سازمان بهداشت جهانی (WHO)‏ روشی 
را برای تخمین ریسک ۱۰ ساله شکستگی‌های استئوپروزی هیپ و سایر 
استخوان‌های مهم در زنان و مردان ۴۰ تا ٩۰‏ ساله ابداع نموده است. FRAX‏ 
یا روش ارزیابی ریسک شکستگی از عوامل زیر تشکیل یافته است: امتیاز ۳" 
گردن فمور, جنسیت. قد. وزن و ریسک فاکتورها. این ریسک فاکتورها در 
جدول ۱۱-۲ آورده شده است . 
Hl‏ دانسیتومتری پیگیری: دانسیتومتری استخوان به کمک روش DXA‏ 
معمولا بعد از ۲ سال از درمان تکرار می‌شود. استخوان‌های ترابکولر نسبت به 
استخوان‌های کورتیکال به احتمال بیشستری به درمان‌های استئوپروز seal‏ 
می‌دهند: تغییزات توده امتتخوانی متعاقب مرف ذاروهای صَدَجَذّب در 
ستون مهره‌ها بارزتر می‌باشد. از استخوان پاشنه نباید shy‏ سنجش تراکم 
استخوان استفاده کرد. 
اراد یوگرافی: رادیوگرافی معمولی می‌تواند شکستگی کمپرسیونی مهره 
را در افراد ۵۰ ساله با مسن‌تر نشان دهد. وجود این نوع شکستگی حتی در 
غیاب یافته‌های دانسیتومتری استخوان به نفع استئوپروزاست. با این حال 
شکستگی‌های کمپرسیونی مهره. بی‌علامت هستند. 
تا زمانی که ۸۳۰ توده استخوانی از بین نرفته LBL‏ شواهد رادیولوژیک 
کاهش Bone mass‏ ظاهر نمی‌گردد. لذا تصاویر رادیولوژیک روش خوبی 
برای تشخیص استثوپروز نیستند dy)‏ استثنای زمانی که شکستگی مهره 
وجود داشته باشد) و استئوپروزغالبا به کمک دانسیتومتری مینرال استخوان۱ 
(BMD)‏ تشخیص داده می‌شود. 
1 ارزیابی شکستگی مهره (VFA)‏ را می‌توان همزمان با DXA‏ جهت 
شناسایی شکستگی‌های کمپرسیونی مهره انجام داد. 


مورد احتمال پوکی استخوان به شما مراجعه کرده است. درآزمون سنجش تراکم 


1- Bone Mineral Densitometry 


موسسه فرهنگی -انتشاراتی دکترکامران احمدی 


کوتاهی قد 


J 


شکستگی در 
دیستال رادیوس 


شکستگی گردن فمور 


شکل ۱۱-۲. تظاهرات بالینی استئوپروز 


انجام می‌شود و معمولا بین مقادیر به دست آمده ازاین دو حدود 1/۳۰ اختلاف 
وجود دارد. لذا معی‌ار قضاوت پائین‌ترین مقدار (توتال ستون مهره‌هاء توتال 
هیپ, گردن فمور) می‌باشد. تشخیص بیماری Lb‏ براساس دو مهره یا بیشتر 
انجام گیرد. چرا که وقتی تنها یک مهره برسی شود. میزان خطا بالا می‌رود 
ANY JS)‏ 

81 06۵ از ساعد: در ۳ گروه از افراد باید 226۸ ازساعد( دیستال 
رادیوس) انجام شود: 

۱ مبتلایان به هیپرپاراتیروئیدی 

یز نله 

Ble بیماران‎ -۳ 

duos]‏ های بنیاد ملی استئوپروز (NOF)‏ این بنیاد پيشنهاد می‌کند 
که سنجش تراکم استخوان (دانسیتومتری) در افراد زیر باید انجام شود: 

تمام obi‏ با سن ۶۵ سال و بیشترو مردان ۷۰ سال و بیشتر بدون توجه 
به داشتن یا نداشتن ریسک فاکتور 

۲- زنان یائسه جوانترو زنانی که درحال یائسه شدن هستند و مردان 

۵۰-۹ سال که دارای ریسک فاکتور شکستگی هستند. 
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k= 1.145, 00 = 2 
93 x 7 


BMD 
3 


02 
20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 
Age 


Region Area BMC BMD  T- ۴8 Z 
(cm?) (9) (gem?) Score (%) Score (%) 
Neck 4.68 1.89 0.404 -40 48 -1.6 69 


Troch 10.63 4.13 0.388 -3.1 55 -1. 75 
Inter 16.59 9.90 0.597 -3.2 54 -13 74 
Total 31.89 15.91 0.499 -36 53 -15 74 
Ward's 1.19 0.32 0.268 -40 37 -09 72 


Total BMD CV 1.0%, ACF = 1.028, BCF = 1.006, TH = 5.163 
WHO Classification: Osteoporosis 
Fracture Risk: High 


k= 1.135, 00 = 48.6 
116 x 137 


BMD 


Age 


Region Area BMC BMD T- PR 

(cm?) —_(g) (g/cm?) Score (%) Score (%) 
5 12.52 8.04 0.642 -26 69 -0 
0.726 -2.7 71 
0738 -3.1 68 
0.800 -2.9 72 
0733 -2.9 70 


Total BMD CV 1.0%, ACF = 1.028, BCF = 1.006, TH = 5.848 
WHO Classification: Osteoporosis 
Fracture Risk: High 


l2 13.41 9.74 
3 16.21 6 
4ا‎ 17.42 4 
Total 59.56 43.68 


شکل WHY‏ روش DEXA‏ در غربالگری استئوپروز 


BMD زمانی که جواب‎ Postmenopause در یک خانم‎ J 


به‌صورت زیر باشد: 
T-score of Total HIP = 7‏ 
T-score of Femoral Neek = -2.6‏ 
T-score of Total Lumbar spine = -2.8‏ 
طبق معیارها WHO‏ ایشان در چه گروهی قرار می‌گیرد؟ 
(پانتنی اسفند AV‏ قطب ۲ کشوری[دانشگاهتبری]) 
ب) Low Bone Mass‏ 


الف) طبیعی 


ج) استئویروز 


د) استئوپنی 


پراساس نظر National Osteoporosis Foundation(NOF)‏ در 
plus‏ یک از موارد زیر انجام دانسیتومتری استخوان را توصیه می‌نمایید؟ 
(پرانترنی شهریو ر۴٩-قطب‏ ۶ کشور ی[دانشگاه زنجان]) 
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استخوان, 1.5-= Score‏ -1 گزارش می‌شود. تشسخیص, کدامیک از موارد زیر 


است؟ (دستیاری -بهمن ۸۸) 
الف) تراکم استخوان طبیعی است. ب) دچار استئوپروزاست. 
ج) استئوپنی دارد د) استئوپروز شدید دارد. 
ene nee ene 2‏ ج ‏ ما wot‏ 


(IEEE)‏ خانم ۵۵ ساله‌ای که حدود ۱ سال است منوپوز ده نگران 
پوکی استخوان است از شما تشخیص می‌خواهد. کدامیک از اقدامات زیر را 
برای وی توصیه می‌کنید؟ iy)‏ اسفند ٩۳‏ قطب ۸ کشور ی[دانشگاهکرمان/» 
الف) رادیوگرافی از ستون فقرات توراسیک 
ب) ۱/81 لومیوساکرال 


ج) دانسیتومتری به روش DEXA‏ 
د) ایزوتوپ اسکن استخوان 


روش‌های پیشگیری برای colon pled‏ عبارتنداز: ۱ تجویز کلسیم و 
ویتامین (1 تکمیلی, ۲ فعالیت (ورزش) و ۲ روش‌های جلوگیری از زمین خوردن 

آع] کلسیم: میزان کلسیم مورد نیازدربالخین :۱۲۰۰۳08 درروزبرای زنان۱ ۵ ساله 
يا بیشترو مردان ۷۱ ساله یا بیشترو ۱۰۰۰۲۳۵ در روز برای مردان ۵۰-۷۰ ساله 
است. مکمل‌های کلسیم معمولاً ازنوع کربنات کلسیم یا سیترات کلسیم 
(3۵ ۵۰۰-۶۰۰ دو gl‏ در روز) هستند. کربنات کلسیم برای جذب بهتر باید 
همراه با غذا مصرف شود ولی سیترات کلسیم را می‌توان همراه با غذا یا بدون 
غذا مصرف نمود. دریافت بیش از ۱۲۰۰۳08 کلسیم در روز هیچ فایده‌ای ندارد. 
ah‏ ریسک سنگ کلیه و بیماری‌های قلبی عروقی را بالا می‌برد. 

آعا ویتامین 0: ویتامین 0 در جذب کلسیم و مینرالیزاسیون استخوان نقش 
یر .ویتامین ( فوائد غیراسکلتی نیزدارد و موجب افزایش قدرت عضلانی 
و پیشگیری اززمین خوردن می‌شود. در بیماران مُسن احتمال کمبود ویتامین D‏ 

بیشتراست. کمبود ویتامین (1 موجب هیپرپاراتیرویدی ثانویه می‌شود. 

D دوزویتامین‎ 

۱-دوزلازم ویتامین (۶۰۰۰1 واحد درروزیرای افراد تاسن ۷۰ سال و۸۰۰ واحد 
در روزبرای افراد بزرگتراز۷۰ سال با هدف رسیدن به ۲۵-هیدروکسی 
ویتامین 9 حداقل ۲۰۷ می‌باشد. با این وجود NOF‏ دوزبین ۸۰۰ تا 
۰ واحد درروزرا با هدف رسیدن به ۲۵-هیدروکسی ویتامین D‏ حداقل 


Y+ng/ml‏ را توصیه نموده است. 

۳- دربیماران مسن که مبتلا به کمبود شدید ویتامین D‏ هستند می‌توان 
۰ واحد ویتامین 1 هرهفته به مدت ۳ ماه تجویزنمود تا میزان ویتامین 
(طبیعی شود. سپس دوزنگهدارنده ویتامین LD‏ حداقل ۱۰۰۰ واحد در روز 
ادامه یابد. حداکثر دوز روزانه ویتامین D‏ ۴۰۰۰ واحد است. 

۳- درافراد زیرممکن است به دوز بالاتری از ویتامین 0 نیاز باشد: 
الف) افراد مسن. ب) مبتلایان به سوء جذب, ج) بیماران چاق 

Hl‏ فعالیت های همراه با تحمل وزن «Weight-bearing)‏ فعالیت‌های 
همراه با تحمل وزن (مانند پیاده‌روی. دویدن آهسته رقص و ورزش تای‌چی) 
یا فعالیت‌های استقامتی (Resistance)‏ توده استخوان را افزایش می‌دهد. 
E‏ جلوگیری از زمین خوردن: از آنجایی که ٩۰‏ از شکستگی‌های هیپ 
(لگن) 9 درصد زیادی از شکستگی‌های ستون فقرات در جریان زمین خوردن 
روی می‌دهند. شیوه‌های جلوگیری از زمین خوردن در افراد پیر توصید 
می‌شوند. روش‌های جلوگیری از زمین خوردن عبارتند از: ۱- نصب دستگیره 
درحمام و نرده درپله‌هاء ۲- استفاده از کفی‌های رطوبت‌گیر در دستشویی و 
حمام. ۳- خودداری از به کارگیری قالیچه‌های لغزنده, ۴- تامین نور مناسب. 
۵- جلوگیری از تجویز داروهای ایجادکننده سرگیجه و هیپوتانسیون 
آرتواستاتیک « ۶- استفاده از کفش مناسب و خوب بودن دید بیمار ۷- بررسی 
استفاده از وسایل کمکی مانند عصا و واکر. 


خانم ۵۱ ساله‌ای با سابقه فشارخون بالا جهت پیشگیری از پوکی 
استخوان با شما مشورت می‌کند. وی گاهی اوقات سرگیجه متناوب وضعیتی را 
ذکرمی‌کند. تمام موارد را توصیه می‌کنید. بجز: (پرانترنی -اسفند MA‏ 

الف) مکمل کلسیم و ویتامین D‏ 


ج) تغییر داروهای ضدفشارخون 


ب) ورزش‌های Weight -bearing‏ 
د) کلسیتونین 


Tae‏ موْسسه فرهنگی ‏ انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


(all‏ خانم ۶۰ ساله یائسه بدون ریسک فاکتور دیگر استئوپروز 

ب) آقای ۶۰ alle‏ با سابقه خانوادگی استئویروز 

ج) آقای ۷۰ ساله بدون ریسک فاکتور دیگر استئوپروز 

د) خانم ۴۵ ساله غیریائسه با سابقه شکستگی استئوپروتیک در مادرش 


Sul CF‏ از موارد زیر اندیکاسیون انجام دانسبتومتری استخوان 


دارد؟ (پرانترنی شهریور ٩۳‏ -قطب ۷ کشور ی [دانشگاه اصفهان]) 
الف) مرد ۶۵ ساله با سابقه بیماری ایسکمی قلبی 
ب) خانم ۷۰ ساله بدون سابقه شکستگی 
ج) خانم ۶۰ ساله مبتلا به دیابت 
د) خانم ۶۰ ساله با ۴ زایمان قبلی 


الف ۳ 


در کدامیسک ازافراد زیر ضروری است تراکم معدنی استخوان 
(BMD)‏ علاوه برنواحی ٩0106 9 Hip‏ ازیک سوّم دیستال رادیوس هم 
اندازه‌گیری شود؟ 

الف) خانم ۳۰ ساله با نارسایی زودرس استخوان 

ب) آقای ۲۰ ساله با هیپرپراتیروئیدی 

ج) خانم ۶۷ ساله بدون بیماری خاص 

د) آقای ۷۱ ساله مبتلا به میلوم مولتیپل 


shows)‏ -تیر۱۳۰۰) 


Work up‏ استئوپروز 


ple‏ بیماران جهت بررسی علل ثانویه loss‏ 3006 باید با آزمایشات زیر 
Work up‏ شوند: 

۱- سنجش کلسیم سرم (تصحیح شده برای آلبومین) جهت Rule out‏ 

* هیپرپاراتیروئیدی یا سوء‌تغذیه 

¥- سنچش Vitamin D‏ 25-11707070 برای بررسی کمبود یا بی‌کفایتی 
ویتامین D‏ 

۳- آلکالن فسفاتاز جهت بررسی بیماری پاژه» بدخیمی سیروزو کمبود 
ویتامین 1 

۴ آزمایشات عملکرد کلیه و کبد 

۵- کلسیم و کراتی‌نین ادرار ۲۴ ساعته جهت هیپرکلسیوری یا سوءجذب 

۶- تست اسپرو سلیاک جهت مبتلایان dy‏ آنمی سوء جذب يا هیپوکلسیوری 

۷- تیروتروپین TSH)‏ جهت Rule out‏ هیپرتیروئیدی 

۸- الکتروفورز پروتنین‌های سسرم به منظور out‏ 1801 میلوم مولتیپل در 
بیماران مسنی که آنمی دارند. 

1 برای بررسی مقادیر کلسیم و ویتامین‎ PTH سنجش‎ -٩ 

“V+‏ سنجش تستوسترون توتال در مردان 
BREF‏ بیوپسی استخوان به ندرت لازم است. 
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روماتولوژی/ فصل ۱ + استئوپروز ۳۵ 


8 آلندرونات بله بل بله بله هردو بله 
8 ریزدرونات پله al ab‏ بله هردو بله 
ایباندرونات بله له بله ۳ زنان خیر 
زولدروئیک اسید یله یله یله یله هردو پله 
رالوکسیفن یله ab‏ پله = زنان خیر 
دنوسوماب = یله بله له هردو بله 
HRT‏ ردرمان جایگزین هورمونی) ab‏ خیر بله بله زنان خیر 
8 کلسی‌تونین = پله پله خیر زنان خیر 
تری‌پاراتید ab oa‏ پله خیر هردو ab‏ 
ه آبالوپاراتید ۳11170 خیر یله بله خیر هردو خیر 
© روموسوزوماپ خیر پله بله ab‏ زنان خیر 
درمان بیس فسفونات‌ها ‘ w‏ 
زقاهمیت: بیس‌فس_فونات‌ها اساس پیشگیری و درمان استئوپروز 
هستند. برخلاف سایر داروهاء بیس‌فسفونات‌ها وارد استخوان‌ها «od‏ نیمه 
اندیکاسیون‌های درمان 7 ۱ عمرطولانی دارند و ممکن است مجدداً وارد خون شوند Recycled)‏ 


(هانسواع: ۴ نوع از بیس فسفونات‌ها یعنی آلندرونات» ریزدرونات» 
ایباندرونات و زولدرونیک اسید جهت پیشگیری و درمان استئوپروزتائید 
شده‌اند. 

[ه]آلند رونات: آلندرونات توده استخوانی را درطی ۳ سال بالا می‌برد 
ZA)‏ درمهره‌ها و ZF‏ درهیپ). این افزایش با کاهش ۵۰ درصدی در 
شکستگی‌های مهره‌هاء هیپ و ساعد همراه است . آلندرونات با دوز ۳۵۱۳۵ 
یک باردرهفته جهت پیشگیری و با دوز ۷۰8۵ یک بار در هفته جهت درمان 
استئوپروز تجویز می‌شود. با مصرف آلندرونات در مردان و در مبتلایان به 
استئوپروز ناشی از گلوکوکورتیکوئید نیز موافقت گردیده است . 
ow > CERRY‏ انواع بیس فسفونات‌هاء آلندرونات به دلیل ارزان‌تربودن» 
بیشتر از سایر داروها تجویز می‌شود. 

آقا ریزد رونات: از ریزدرونات جهت پیشگیری و درمان استئوپروز استفاده 
می‌شود. این دارو نیزتوده استخوانی را درمدت ۳ سال افزایش داده و 
موجب کاهش ۵۰ درصدی در شکستگی‌های مهره‌ها و کاهش ۴۰ درصدی در 
شکستگی‌های هیپ و غیرمهره‌ای می‌شود. با مصرف ریزدرونات در مبتلایان به 
استئوپروز ناشی از گلوکوکورتیکوئید و استنوپروز در مردان موافقت گردیده است. 

ایباندرونات: جهت پیشگیری و درمان استئوپروز ناشی از یانسگی 
مورد تائید قرار گرفته است. این دارو شکستگی مهره را تا 1۶۲ کاهش 
می‌دهد ولی کاهش در شکستگی غیرمهره‌ای يا هیپ گزارش نگردیده است. 
ایباندرون ات را همچنین می‌توان به صورت ۳ میلی‌گرم وریدی هر ۴ ماه نیز 
تجویز کرد. 


۷۷۷۵۴ 


8 درمان را برای زنان یائسه و مردان بالای ۵۰ سال که شرایط زیر را 
دارند توصیه می‌کند: 

(- شکستگی درهیپ يا ستون فقرات در rth‏ 

۲- استئوپروز با 1-5006 مساوی یا کمتراز ۲/۵۹1 -درستون فقرات» 
توتال هیپ یا گردن قمور 

Bone mass -۳‏ کاهش يافته (۹00۲6- آبین ۱- تا -Y/OSD‏ درستون 
فقرات کمری یا گردن فمور) و ریسک ۱۰ ساله شکستگی هیپ معادل ۸۳ یا 
بیشترو یا ریسک شکستگی‌های دیگر استئوپروزی ۸۲۰ یا بیشتر 

۴-شکستگی پروگزیم ال هومروس, لگن يا مچ دست درمبتلایان به 
استئوپنی T-Score)‏ بین ۱- تا ۹ ۲/۵-) 
[asi 4/‏ مورد چهارم در توصیه‌های اتحاد ملی سلامت استخوان (NBHA)‏ 
SS‏ شده است و جزء توصیه‌های NOF‏ نیست. 
TRY‏ بیمرانی که گلوکرکوتیکوئید مصرف می‌کنند حتی با تراکم طبیعی 
استخوان نیز ممکن است دچار شکستگی شوند. لذا انجمن روماتولوژی آمریکا 
پیشنهاد می‌کند: : در هربیماری که قرار است ۳ ماه یا بیشتر تحت درمان با 
گلوکوکورتیکونيد قرار گیرد Lb‏ سنجش تراکم استخوان صورت گیرد و درمان 
ضدبازجذبی" آغاز شود. 


1- Antiresorptive therapy 


(«دستیاری -اردیبهشت )٩۴‏ 
ب) آلندرونات 


کدامیک از درمان‌های زیر مناسب‌تراست؟ 
بیج از در زیر PS‏ 
الف) استروژن کنژوگه 


تا استخوان) انجام شده ازایشان TScore=2.8‏ درگردن فمور 
گزارش شده است. کاندید دریافت تمام داروهای زیر می‌تواند باشد بجز: 
(پرانترنی اسفند ٩۷‏ -قطب ٩‏ کشور ی [دانشگاه مشهد]) 
الف) (Alendronate) bg)!‏ 
ج) تری پاراتاید )1-34 (PTH‏ 


ب) دنوزوماب (Denosumab)‏ 


د) رزیدرونات (Risedronate)‏ 


دنوسوماب 


fl]‏ مکانیسم: دنوسوماب آنتی‌بادی برعلیه ,۸۷161 است. 

olin 

۱-افزایش توده استخوانی & میزان ۸٩/۲‏ در مهره‌ه او LF‏ در گردن 
استخوان فمور در عرض ۲ سال 

۲- کاهش 1۶۸ در شکستگی‌های مهره‌ای» 1۴۰ شکستگی گردن فمور و 
۰ شکستگی‌های غیرمهره‌ای 

oy SH) 

1- زنان یائسه و مردان مبتلا به استئوپروز 

۲- مردان مبتلا به سرطان پروستات که تحت درمان محرومیت ازآندروژن 


۳ 
۳- زنان مبتلا به سرطان پستان که تحت درمان با مهارکننده‌های آروماتاز 
می‌باشند. 


۴- مردان و زنان مصرف‌کننده گلوکوکورتیکوئید 

اقا دوز: ۶۰۳08 هر ۶ ماه به صورت زیرجلدی تزریق می‌گردد. 

ها عوارض 

- هیپوکلسمی: به همین دلیل مصرف کافی کلسیم در رژیم غذایی با 
مکمل کلسیمی توصیه می‌گردد. 

۲- راش یا عفونت‌های پوستی (نادر 

۳- استئونکروزفک و شکستگی آتیپیک تنه فمور (بسیار نادر) 

اقا قطع دارو: پس از قطع دنوسوماب. احتمال کاهش توده استخوانی 
و شکستگی مهره (به ویژه در بیماران با سابقه شکستگی مهره) وجود دارد. 
بنابراین توصیه می‌شود که هنگام قطع دارو, از بیس فسفونات‌های خوراکی یا 
وریدی استفاده شود. همچنین اگر پس از قطع دنوسوماب. تری‌پاراتید مصرف 
og‏ احتمال کاهش توده استخوانی در برخی نواحی وجود دارد. 


Af‏ گونیست -آنتاگونیست‌های استروژن 
رالوکسیفن که از داروهای این گروه می‌باشد برای پیشگیری و درمان 
استئوپروز در زنان به کار می‌رود (با مصرف آن موافقت شده است). مزایای 
این داروها شامل: (WI‏ افزایش توده استخوانی به میزان ZF‏ در ستون فقرات 
و ۲/۵ در گردن فمور بعد از ۲ سال, ب) کاهش ۵۰ درصدی در شکستگی 


3 5 موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامران احمدی 


)9 رونیک اسید: برای پیشگیری و درمان استئوپروزیائسگی, استئوپروز 

در مردان و Bone loss‏ ناشی از گلوکوکورتیکوئید مورد تائید قرار گرفته است. 

اترات: زولدرونیک اسید. شکستگی‌های زیررا بعد از ۴ سال کاهش می‌دهد: 

الف) ۸۷۰ کاهش در شکستگی ستون فقرات 

ب) ۸۲۵ کاهش در شکستگی‌های غیرستون فقرات 

کاهش در شکستگی هیپ 

د) همچنین این دارو دانسیته استخوان ستون فقرات را 1۶/٩‏ و هیپ را 
Wh ۶‏ می‌برد. 

دوز: زولدرونیک اسید با دوز OME‏ وریدی یک بار در Slew‏ جهت درمان 
و OME‏ وریدی هردو سال جهت پیشگیری از استئوپروز به کار برده می‌شود. 

[ق] نحوه تجویز بیس فسفونات‌ها: چون بیس فسفونات‌های خوراکی 
به سختی جذب می‌گردند. اين داروها eb‏ درصبح. اوّلین چیزی باشند که 
خورده می‌شوند «با معده خالی و یک لیوان AT‏ بیمارتا ۰ دقیقه بعد از خوردن 
آلندرونات و ریزدرونات و تا ۶۰ دقیقه پس از مصرف ایباندرونات نباید چیزی 
بخورد و نباید دراز بکشد. فرآورده با آادسازی تأخیری ریزدرونات را می‌توان بعد 
از صبحانه مصرف کرد. 

ها عوارض جانبی بیس فسفونات‌ها 

۱- عوارض جانبی این گروه از داروها عبارتند از: دیسترس اپیگاستر, 
سوزش سردل و ازوفاژیت 

۲- متعاقب تجویز وریدی بیس فسفونات‌ها, سندرم شیه آنفلوآنزا گارش 
شده است . 

۴- بیس فسفونات‌ها می‌توانند موجب میالژی و آرترالژی شوند. 

۴- استئونکروز فک Jaw)‏ یک عارضه جانبی نادر در مصرف‌کنندگان 
High dose‏ وریدی ay Wino‏ کانسر می‌باشد. 

۵- مصرف بیس فس_فونات‌ها در نارسایی کلیه GFR Sto)‏ بین ۳۰-۳۵) 
کنتراندیکه است (۸۱۰۰ امتحانی). 

۶- مصرف درازمدت بیس فسفونات‌ها (بیشتر از ۵ سال در مصرف خوراکی 
و بیشتراز ۲ سال درتجویزداخل وریدی) می‌تواند موجب شکستگی آتیپیک 
تنه استخوان فمور شود. این شکستگی با درد یک طرفه یا دوطرفه ران تظاهر 

| می‌یابد. شکستگی ممکن است با فعالیت اندکی ایجاد شود. این شکستگی به 

ندرت درجریان درمان استئوپروزرخ می‌دهد ولی در بیماران مبتلا به کانسر که 
دوزهای وریدی بالا دریافت می‌کنند شایع است. 


لومبارو فمورال به ترتیب منفی ۲ و منفی ۳ گزارش شسده اسست. بررسی علل 

ثانویه منفی است. کدامیک از درمان‌های زیر در کاهش شکستگی هیپ دراین 
«دستیاری -فروردین۱٩)‏ 

ب) ایباندرونات 

د رلوکسیفن 


بیمار مثرتراست؟ 
الف) کلسی‌تونین 


ج) زولدرونیک اسید 


است = سنجش تراکم استخوان به شرح زیر گزارش شده است: " 
Femoral Neek T-score: -2.6‏ 
Z-score: -1.5‏ 
T-score: -2.5‏ 
Z-score: -1.8‏ 


Vertebral 
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۳۳ 


روماتولوژی/ فصل ۱ ۰ استئویروز 


EEE‏ ترکیب استروژن کنژوگه + بازدوکسیفن برای پیشگیری از استئوپروز 
درزنان یائسه و رفع علائم یائسسگی (مانند گرگرفتگی) مورد تائید قرارگرفته 


است. 


هورمون پاراتیروئید 


اثرات: تری‌پاراتید [(1-34) [PTH‏ که یک نوع هورمون پاراتیروئید 
نوترکیب می‌باشد موجب افزایش در تراکم استخوانی مهره‌ها و هیپ می‌شود و 
با کاهش شکستگی‌های مهره‌ای و غیرمهره‌ای همراه بوده است. 

قآکاربرد: hb os‏ برای زنان یائسه و مردان High risk‏ از نظر 
شکستگی «مثلاً مصرف گلوکوکورتیکونید) مورد تائید ۳10۸ قرار گرفته است . 
دوز: تری‌پاراتی د به صورت زیرجلدی و با دوز ۲۰۳8۵ روزانه و به مدت 
حداکثر ۲ سال تجویز می‌گردد. 

HH‏ عوارض: شامل تهوع. سردرد و سرگیجه است. در صورت مصرف این 
دارو پس از قطع دنوسوماب, احتمال کاهش توده استخوانی در برخی نواحی 
وجود دارد. 
نوجه i+‏ از قطع مصرف تری‌پاراتید. برای جلوگیری از کاهش توده 
استخوانی» مهارکننده‌های jb‏ جذب استخوان Lb‏ مصرف شوند. 


پپتید مرتبط با هورمون پارتروئید (PTHEP)‏ 


تب 


اه مکانیسم: آبالوپاراتیدا آنالوگ PTHrP‏ بوده که دارای اثرات آنابولیک 
روی استخوان است. 

cab 8‏ موجب افزایش تراکم اسستخوانی مهرهها و هیپ پس از حدود 
۲ ماه می‌شود. همچنین این دارو باعث کاهش ۸۶ درصدی درشکستگی‌های 
مهره‌ای و کاهش ۴۳ درصدی در شکستگی‌های غیرمهره‌ای می‌گردد. 

joi‏ آبالوپاراتید به صورت زیرجلدی و با دوز ۸۰۳8۵ روزانه و به مدت 
حداکثر ۲ سال در زنان یائسه تجوی زمی شود. 
عوارض: شامل تهوع» سردرد. سرگیجه و تپش قلب می‌باشد. 
plas] av 36‏ دورهدرمانی آبلوپاراتد.برای جلوگیری از AAS‏ 
توده استخوانی» مهارکننده‌های باز جذب استخوان Lb‏ مصرف شوند. 


روموسوزوماب 


آقا مکانیسم: روموسوزوماب " یک آنتی‌بادی منوکلونال علیه اسکلروستین 
است. این دارو مکانیسم اثردوگانه دارد. به طوری که هم موجب افزایش تولید 
استخوان و هم کاهش بازجذب استخوان می شود. 

ols‏ این ob‏ پس از ۱۲ cole‏ موجب افزایش تراکم استخوانی مهره‌ها 
و هیپ و کاهش ۷۳ درصدی درشکستگی‌های مهره‌ای و کاهش ۳۸ درصدی 
در شکستگی‌های هیپ می‌گردد. 

[8] دوز: روموسوزوماب با دوز mg‏ ۲۱۰ماهانه, به صورت زیرجلدی و به 
مدت حداکثر ۱۲ ماه در زنان یائسه تجویز می شود. 

HH‏ عوارض: استئونکروز فک و شکستگی آتیپیک تنه فمور از عوارض نادر 
آن هستند. روموسوزوماب با افزایش حوادث قلبی عروقی و سکته مغزی همراه 


1- Abaloparatide 
2- Romosozumab 
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ستون فقرات.ج) بهبود وضعیت پروفایل چربی (کاهش کلسترول توتال «LDL g‏ 
د) کاهش ریسک کانسر تهاجمی پستان بعد از یائسگی 

(- رالوکسیفن تغییری در میزان شکستگی غیرستون فقرات و هیپ ایجاد 

۲- رالوکسیفن موجب هیپرپلازی آندومتر نمی شود لذا بیماران دچار 
خونریزی یا لکه بینی نمی‌گردند. 

۳- رالوکسیفن موجب از بین رفتن علائم یائسگی نمی‌شود و حتی ممکن 
است سبب تشدید گرگرفتگی شود. 

۴- دربیماران مصرف کننده رالوکسیفن» حساسیت يا تورم پستان رخ 
نمی دهد . 

۵- دربیماران مصرف کننده رالوکسیفن مانند افراد تحت درمان با ERT‏ 
ریسک اندک ابتلا به LDVT‏ آمبولی ریه وجود دارد. 

۶- رالوکسیفن اثر مهمی بر بیماری‌های قلبی - عروقی ندارد. 

۷- رالوکسیفن با دوز ۶۰:۵ خوراکی درروز با یا بدون غذا تجویز 


خانم VO‏ ساله‌ای جهت بررسی پوکی استخوان مراجعه کرده 
است. آزمایشات انجام شده به شرح زیر است: Ca=9mg/dL‏ « ۵/4 ۳-3 
ais 9 ESR=20mm/h‏ آزمایشات نرمال می‌باشد. در سنجش تراکم استخوان 
۵ 1 در Cum‏ ۳- و درستون فقرات ۲/۵- است. نقش همه درمان‌های زیر 
در کاهش ریسک شکستگی هیپ در این بیمار ثابت شده است, بجز: 

(ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیر۸۶) 


(all‏ آلندرونات ب) رالوکسیفن 

ج) آنالوگ PTH‏ د) کلسیم + Vit D‏ 
توضیح: رالوکسیفن موجب کاهش Sz SS‏ مهره می‌شود ولی تأثیری در 
کاهش ریسک شکستگی هیپ ندارد. 


[لب] 9[ ][ ۵ دس اه مد سم در 


)| بیمار خانم ۵۵ ساله که جهت بررسی از نظراستئوپروز مراجعه 
کرده. تمام داروهای زیر در کاهش ریسک شکستگی در جمجمه دراين بیمار 


موثراست. بجز: (ارتقاء داخلی دانشگاه تهران -تیرا )٩‏ 
BMD: T-score Spine = -3.5 Hip = -2.5‏ 
الف) Calcium-D‏ ب) استروژن 
ج) رالوکسیفن د) هورمون PTH‏ 
زب زد ساطت نو م متتعای مره مه تا یت اج که هه 


درمان جایگزینی هورمونی ERT)‏ 


ع] مزابا: منافع درمان جایگزینی با استروژن ART)‏ عبارتند از: 
کاهش ۳۴ درصدی درشکستگی‌های هیپ و مهره پس از ۵/۲ سال. 
۲- افزایش توده استخوان» ۳- بهبود پروفایل چربی‌های خون, ۴- کاهش 
کانسر کولون, ۵- کاهش علائم یائسگی 

(ه] خطرات: خطرات احتمالی تجویز HRT‏ عبارتند از: 1- افزایش ریسک 
حوادث قلبی -عروقی ۲- کانسر پستان, ۳- ترومبوز وریده ای عمقی. 
-F‏ آمبولی ریوی و ۵- بیماری‌های کیسه صفرا 
lo GEER‏ خطرت بل از 1187 بیدفقط برایرفععلنمبنسگی استفاده 
نمود و جهت پیشگیری و درمان استئوپروزباید از داروهای دیگرسود جست. 


۴- هیچ محدودیت زمانی برای مصرف دنوسوماب وجود ندارد. اما بعد 
از قطع «gy!‏ برای جلوگیری از Bone loss‏ مصرف مهارکننده های بازجذب 


استخوان توصیه می‌گردد. 
ورتبروپلاستی یا کیغولاستی Bor‏ 


این دوروش جراحی تنها دربیمرنی که درثرشکستگی مهرهادچار درد 
شدید شده‌اند. پیشنهاد می‌گردند و به طورروتین دربیماران بی‌علامت مبتلا 


به استئوپروز مهره‌ها اندیکاسیون ندارند. 


Next Level 


oly‏ باشد که 
GUIDELINES BOOK REVIEW |‏ | 


- داروهایی که به صورت شایع موجب Bone loss‏ می‌شوند. 
عبارتند از: کورتیکواسترونیدها. داروهای ضدتشنج. هورمون‌های 
تیروئیدی» هپاریسن . درمان محرومیت ازآندروژن» مهارکننده‌های آروماتاز, 
دپومدروکسی پروژسترون استات 

۲- اختلالات آندوکرینی که موجب استئوپروز می‌شوند. عبارتند 
از: هیپوگنادیسسم. هیپرپاراتیروئیدی. هیپرتیروئیسدی. هیپرپرولاکتینمی, 
هیپرکورتبزولیسم و کمبود ویتامین ظ 

۳- تشخیص انواع کاهش تراکم استخوان براساس T-Score‏ به 
قرار زیر است: 

الف) استئوپروز: ۲/۵- > T-Score‏ 

ب) استئوپنی: T-Score‏ بین ۱- تا ۲/۵- 

ج) تراکم طبیعی استخوان: ۱- < T-Score‏ 

۴ بهترین روش تشسخیص استئوپروز: بررسی تراکم مینرال 

۵- براساس پيشنهاد NOF‏ سنجش تراکم استخوان (دانسیتومتری) 
دراقراد زیر Lb‏ انجام شود: 

الف) تمام زنان بااسن ۶۵ سال و بیشترو مردان ۷۰ سال و بیشتر 
بدون توجه به داشتن یا نداشتن ریسک فاکتور 

ب) زنان Lash‏ جوانترو زنانی که در حال یائسه شسدن هستند 
ومردان ۵۰ تا ۶٩‏ سال که دارای ریسک فاکتور شکستگی 
هستئد . 

ج) تمام اقراد بالای ۵۰ سال که دچار شکستگی گردیده‌اند. 

د) تمام افرادی که به علت بیماری (مثل آرتریست روماتوئید) یا 
مصرف دارو (مثل مصرق Omg‏ یا بیشتر پردنیزولون برای مدت 
۳ ماه یا بیشتر) در معرض Bone loss‏ هستند. 

۶-روش‌های پیشگیری استئوپرو زعبارتنداز:۱- تجوی زکلسیم وویتامین 1 
تکمیلی, ۲- فعالیت (ورزش) و ۳- روش‌های جلوگیری از زمین خوردن 

۷- میزان کلسیم مورد نی ازدربالغین Wee mg‏ در روزبرای زنان 
۵۱ ساله با بیشترو مردان ۷۱ alle‏ یا پیشترو ۱۰۰۰۳0۵ در روزبرای مردان 
۰ تا۷۰ساله است. 


vA‏ مق‌سسه فرهتگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


است؛ بنابراین در بیمارانی که دریک سال گذشته دچار حوادث قلبی عروقی و 
عروق مغزی شده‌اند. نباید تجویز شود. 

EEF‏ بسد ازاتمام دوره درمانی روموسوزوساب. برای جلوگیری 
از کاهش توده استخوانی. مهار کننده‌های jb‏ جذب استخوان باید مصرف 


و 


کلسی‌تونین با دوز.۲۰ واحد درروزازراه بینی با کاهش ۵۰ درصد در 
میزان شکستگی مهره‌ها همراه بوده است . این دارو تأثیری بر شکستگی‌های 
غیرمهره‌ای يا شکستگی‌های هیپ ندارد. کلسی‌تونین موجب تغییر قابل 
ملاحظه‌ای دردانسیته استخوانی پس از ۳ سال درمان نمی‌شود. خطر بروز 
بدخیمی در مصرف‌کنندگان کلسی‌تونین وجود دارد. کلسی‌تونین می‌تواند 
موجب کاهش درد در شکستگی‌های کمپرسیونی مهره شود. 


5 
۱ 4 


درحال حاضر, درمان استئوپروز با یک دارو آغاز می‌شود. انتخاب نوع 
دارو به شرایط مالی و بیمه بیمار بستگی دارد. آلندرونات به دلیل ارزان‌تربودن 
و کاهش شکستگی‌های مهره‌ای. غیرمهره‌ای و «ae‏ معمولاً لین داروی 
انتخابی است . درصورت کنتراندیکه بودن مصرف بیس فسفونات خوراکی 
مانند GERD‏ می‌توان از بیس‌فسفونات داخل وریدی مانند زولندرونیک اسید 
استفاده کرد. 

در بیماران High-risk‏ و دچار استئوپروز شدید. بهتراست ابتدا یک 
داروی آنابولیک قوی شروع شود و سپس درمان با مهارکننده‌های بازجذب 
استخوان ادامه LLL‏ 
1 درمان ترکیبی (داروی آنابولیک+ مهارکننده‌های jb‏ جذب استخوان) 
نسبت به درمان تک‌دارویی موجب افزایش بیشتر تراکم معدنی استخوان 
می‌شود؛ اما اثرات آن در کاهش شکستگی‌ها هنوز مشخص نشده است. 

FERRY.‏ اسستفاده همزمان از دو مهارکننده:بازجذب gigs ah‏ توصیه 


نمی‌شود. 


انتخاب نوع درمان 


استئوپروز یک بیماری مزمن بوده و نیاز به درمان و پیگیری مادامالعمر 
دارد. توصیه می‌شود بیماران ۵ سال بعد از درمان با بیس فسفونات‌های 
خوراکی یا ۲ نسال بعد از درمان بابیس فس‌فونات‌های داخل وریدی» مجدداً 
ارزیابی شوند. 

۱- اگردرارزیابی مجدد بیماردر مرحله استئوینی بوده و خطرشکستگی 
نداشته باشد. می‌توان بیس فسفونات ها رابرای مدتی قطع نمودو پس از ۱-۲ سال 
مجدداًارزیابی کرد. 

۲- اگردرارزیایی مجدد. بیمارهمچنان استئوپروزداشته یا در طول درمان 
دچارشکستگی شده یا در خطر شکستگی باشد. درمان باید ادامه ash‏ اما باید 
دارو عوض شود. 

۳- بعد از ۲ سال از مصرف تری‌پاراتید يا آبالوپاراتید ی بعد ازا سال از 
مصرف روموسوزوماب. برای جلوگیری از Bone loss‏ مهارکننده‌های بازجذب 
استخوان Lb‏ مصرف شوند. 

۷۷۷۷۰۵۵۱۰۱۲ ۰ 


روماتولوژی/ فصل ۱۱ + استئوپروز 
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اپیدمیولوژی بیماری‌های شایع در ایران 


- درجامعه ایران. شدت استئوپروز در مهره‌های کمر بیشتر از فمور 
می‌باشد. 

۲- بالاترین شیوع استئوپروزگردن فمور مربوط dy‏ شهر شیرازاست. حال 
آنکه بیشترین شیوع استئوپروز مهره‌های کمر در مشهد گزارش شده است . 

۳- حداکثرتراکم استخوان در جامعه ایرانی مشابه کشورهای 
پیشرفته غربی و بالاتراز کشورهای آسیایی شرقی و کشورهای خاورمیانه 
است. 

۴- حداکثرتراکم استخوانی در مهره‌های کمری درزنان ایرانی بین 
سین ۲۹ تا ۳۳ سالگی و در ناحیه گردن فموربین ۳۲ تا۳۶ سالگی 
می‌باشد. 

۵- حداکثر تراکم استخوان در مهره‌های کمر و ناحیه گردن فمور در 
مردان ایرانی بین سنین ۲۰ تا ۲۴ سال رخ می‌دهد. 

۶- شیوع استئوپروز گردن فمور در سنین بالاترسریعاًافزایش می‌یابد 
و درسنین بالای ۶۰ سال به بیشتر از 1۲۵ می‌رسد. 

۷- یکی ازعلل استئوپروز کمبود ویتامین 9 است. براساس سنجش 
۵- هیدروکسی ویتامین 1 مشخص گردید. تقریبا ۸۵۰ جامعه ایرانی (در 
هردو گروه جتسی) دچار کمبود متوسط تا شدید ویتامین D‏ هستند. 

۸- کمترین میزان شیوع کمبود متوسط تا شدید ویتامین 0b} 9D‏ 
ایرانی» مربوط به بوشهر است. 

-٩‏ بیشترین میزان کمبود متوسط تا شدید ویتامین (1درزنان کمتر 
از۵۰ سال و زنان بین ۵۰-۶۰ سال مربوط به تهران است. 

۰- بیشترین میزان کمبود متوسط تا شدید ویتامین ظ در زنان PUL‏ 
از ۶۰ سال مربوط ds‏ مشهد است. 

۱- بیشترین میزان کمبود متوسط تا شدید ویتامین 2D‏ مردان 
ایرانی مربوط به شهرهای تهران و مشهد است و کمترین میزان کمیود 
ویتامین 0 در مردان ایرانی مربوط به بوشهراست. 


aj یادداشت.‎ 
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۸- دوزلازم ویتامین D‏ ۶۰۰187 درروزبرای افراد تااسن ۷۰ سال و 
TU‏ برای افراد بزرگتراز۷۰ سال است. با این وجود 0۳ دوزبین ۸۰۰ تا 
۰۰۰ در روزرا توصیه نموده است. 

۹- بیس فسفونات‌ها اساس پیشگیری و درمان استئوپروز هستند. 

۰- بیس فسفونات‌ها UL‏ قبل از صبحانه خورده شوند (با معده خالی 
و به همراه یک لیوان آب). بیمار تا ۳۰ دقیق + بعد از خوردن آلندرونات و 
ریزدرونات و تا ۶۰ دقبقه بعد از مصرف ایباندرونات تباید چیزی بخورد و 
نباید دراز بکشد. 

(- عوارض جانبی اصلی بیس‌فس_فونات عبارتند از: دیسترس 
اپیگاستر سوزش سردل و ازوفاژیت 

۲-مصرف بیس فسفونات هاد رتارسایی کلیه GER ho)‏ 1-10( 
کنتراندیکه است. 

۳- رالوکسیفن موجب کاهش شکستگی مهره می‌شود ولی تغییری 
درمیزان شکستگی‌های غیرستون فقرات و هیپ ایجاد نمی‌کند. 
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پاتولوژی رابینز 


۱- شایع‌ترین انواع استئوپروز, استنوپروز ناشی از پیری و استئوپروز 
پس از یانسگی هستند. 

۲- عوامل 350 در ایجاد استئوپروزه عبارتند از: 

ه افزایش سن 

ه کاهش فعالیت فیزیکی 

@ عوامل ژنتیکی (به ویژه پلی‌مورفیسم ژن‌های مسیر پیام رسانی (Wait‏ 
ه میزان کلسیم غذا 

اثرات هورمونی (کاهش استروژن پس از یاشسگی) 

۳- استخوان در استئوپروز از نظر بافت‌شناسی» طبیعی بوده ولی 
کیفیت آن کاهش adh‏ است. صفحات ترابکولار استخوان, نازک و 
حفره‌دار بوده و اتصالات بینابینی از بین رفته است. 

۴- دراستئوپروزبعد از یائسگی, اکثرً جسم مهره‌ها درگیر می‌شوند. 

۵- دراستئوپروز سطح سرمی کلسیم. فسفرو آلکالن فسفاتاز طبیعی 
بوده و غیرتشخیصی هستند. 

۶- فیزیوپاتولوژی استئوپروز بعد از یاتسگی. عبارتنداز: 

ه کاهش سطح استروژن 

افزایش IL-1‏ 6سللو TNF‏ 
ه افزایش بیان 13۸0و RANKL‏ 
ه افزایش فعالیت استئوکلاستی 


بادداشت. ی 


"Wrap olka gpm رد‎ : 


آنالی زآماری سئوالات فصل ۱۲ 


ی درصد سنوالات فصل ۱۲ در Ye‏ سل آخیر 1۳/۵ 


.استومالاسی و ریکت, ۲-درمان بیمری‌های متابولیک استخوان. ۳ بیمری پا 


8 تست‌های آزمایشگاهی 
کلسیم. قسفرو منیزیوم سرم 
هآلکالن فسفاناز dig)‏ ونوع استخوانی) 
@ متابولیت‌های وبتامین10(فرم ۲۵-هیدروکسی ویتامین GINO NID‏ هیدروکسی 
ویتامین WD‏ 
هکراتی‌نین سرم 
0 کلسیم و کراتی‌نین ادرار ۲۴ ساعته 
فسفرو کراتی‌نین ادرار۲ ساعته ناشتا 
* مارکرهای ساخت و بازجذب استخوان 


8 تصویربرداری 


ه رادیوگرافی 
DXAe‏ 


۹٩- استخوان باتکنسیوم‎ le 
پاتولوژی‎ 8 
بیوپسی استخوان با تتراسیکلین‎ * 


این بیماری می‌تواند تک اسخوانی (با درگیری یک استخوان) یا چند 
استخوانی (با درگیری چند استخوان) باشد. ضایعات قبلی ممکن است 
گسترش پیدا کنند. اما ایجاد ضایعات جدید نادر است. 

آق] مناطق د رگیر: اگرچه بیماری پاژه می‌تواند هر نقطه‌ای ازاسکلت را گرفتار 
کند. اما شایع‌ترین نقاط درگیر عبارتنداز: لگن. مهره‌ها, جمجمه. فمور و تیبیا 
پاتولسوژی: دربیم اری پاژه افزایش بازجذب استخوانی توسط 
ستئوکلاست‌ها و متعاقب آن تولید سریع استخوان Woven‏ با ساختار نامنظم 


و ضعیف رخ می‌دهد. افزایش واضح در فعالیت استتوکلاست‌ها موجب موارد 
زیر می‌شود: 

- ضایعات اسکلروتیک تیپیک در رادیوگرافی ساده 

۲- افزایش جذب رادیوتوکلئید در اسکن استخوان 

۳- افزایش آلکالن فسفاتاز Hallmark)‏ پیوشیمیایی بیماری (ofl‏ 
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مقدمه 


[ق] تعریف: بیماری متابولیک استخوان (MBD)‏ یک اصطلاح کلی است 
که برای توصیف nb‏ گسترده‌ای از اختلالات اسکلتی استفاده می‌شود . این 
اختلالات ناشی از تغییرات موضعی يا منتشردر Remodeling‏ و یا مینریلیزاسیون 
استخوان هستند و اغلب با اختلالات متابولیسم مینرال‌ها ارتباط دارند. در 
اغلب موارد. دانسیته معدنی استخوان (BMD)‏ نیز تحت تاثیر قرار می‌گیرد. 
Le‏ در برخی موارد طبیعی است. 

[قا تشسخیص: فعالیت استئوکلاست و استئوبلاست و مینرالیزاسیون 
استئوئيد را می‌توان با بیوپسی استخوان دکلسیفیه نشده از ستیغ قدامی ایلیاک 
بررسی کرد. به دلیل AST‏ تتراسیکلین. فلوئورسانت است و به کریستال‌های 


هیدروکسی آپاتیت متصل می‌شود, تجویز تتراسیکلین قبل از بیوپسی امکان ‏ 


بررسی میزان و LADS‏ مینرالیزاسیون استخوانی را می‌دهد (جدول 0۱۲-۱. 


بیماری پاژه ی 
5 اپید میولوژی: بیماری پاژه که به آن آوستئیت دفورمان نیز گفته 
می‌شود. دوّمین بیماری متابولیک استخوانی شایع پس از استئوپروز است. 

ها اتبولوژی: علت بیماری پاژه ناشسناخته اسست. اما ممکن است عوامل 
ویروسی و استعداد ژنتیکی در ایجاد آن نقش داشته باشند. 

- حدود ۸۳۰ از مبتلایان به بیماری پاژه. سابقه خانوادگی این بیماری 
را دارند. 

۲- بیماری پاژه ممکن است دراثرعفونت مزمن با پارامیکسوویروس‌ها 
(سرخک, ویروس سینسیشیال تنفسی [ ۷ 135] یاویروس SwDistemper‏ سانان) 
obey!‏ گردد. 
8] پاتوژنز: در مقایسه با سایر بیماری‌های متابولیک استخوان که منتشر 
هستند و کل اسکلت را درگیرمی‌کنن د. بیماری پاژه یک اختلال موضعی 
استخوان است. 
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شکل ۰۱۲-۲ بیماری پاژه. به بزرگی وبرجستگی استخوانی فرونتال توجه نمائید. 
این بیمار درابتدا به علت کاهش شنوایی (کری) مراجعه نموده است. 


شکل ۱۲-۳. ٩111 X Ray‏ دربیماری پاژه. به ضخیم شدن جمجمه توجه کنید. 


اسکن استخوان: اسکن استخوان می‌تواند محل و وسعت ضایعه را 

@ رادیوگرافی: رادیوگرافی محل درگیر, بیماری پاژه را تائید می‌کند و برای 
ارزیابی عوارض و پیشرفت موضعی مقید می‌باشد (شکل ۱۲-۲). 

ها درمان: درمان بیماری پاژه معمواً شامل ترکیبی از درمان‌های دارویی 
(شامل داروهای ضد بازجذب و مسکن‌ها) و غیردارویی (فیزیوتراپی) است . دو 
هدف اصلی درمان. تسکین علائ و پیشگیری از عوارض است. 

اندیکاسیون‌های درمان 

۱- تسکین علائم مثل درد استخوانی. سردرد و عوارض نورولوژیک 

۲- کاهش جریان خون قبل از عمل جراحی برای کاهش خونریزی حین 
جراحی‌های الکتیو در محل پاژه 

۳- درمان هیپرکلسمی در مبتلایان به پاژه شدید که بی‌حرکت هستند. 

۴- پیشگیری از عوارضی مانند دفورمیتی‌های خم‌کننده استخوان‌های 
dab‏ از دست دادن شنوایی دراثردرگیری استخوان تمپورال و عوارض 
نورولوژیک ناشی از درگیری فورامن مگنوم یا مهره‌ها 


۷۷۷۰۵۵۲ 


سردرد. وزوز گوش و سرگیجه 


os ۰ 6‏ 
خطوط 60۳601 واضح ( 5 


الگوی موزائیکی در 
استخوان استئواسکلروتیک 


راه رفتن اردکی 
(Waddling)‏ 


شکل ۱۲-۱. تظاهرات بالیتی پاژه 


(8] تظاهرات بالینی 
۱ اکثرمبتلایان به بیماری پاژه بی‌علامت بوده و این بیماری غالبا با 
افزایش بدون توجیه آلکالن فسفاتاز سرم یا رادیوگرافی انجام شده به علل 
Soo‏ تشخیص داده می‌شود. 
۲- زمانی که علائم ایجاد می شود ممکن است بیمار از درد استخوانی» 
دفورمیتی‌های اسکلتی (مانند خم شدن استخوان‌ها). شکستگی. 
استئوآرتریت و تحت فشار قرارگرفتن عصب (مانند ناشنوایی و تنگی نخاع) 
شکایت داشته باشد «شکل ۱۲-۱ و ۱۲-۲). 
۳- چون ضایعات of‏ بسیار پر عروق هستند. پوست روی استخوان 
درگیر “Soo‏ است گرم باشد. 
۴- عوارض نادر شامل هیپرکلسمی در بیماران بی‌حرکت و نارسایی قلبی 
با برون‌ده بالا است. 
۵- خطرناک‌ترین عارضه بیماری پاژه, ایجاد استئوسارکوم بوده که نادر 
است )525 (ZY‏ 
i]‏ تشخیص: برای تشخیص بیماری پاژه اغلب از ترکیب مارکرهای 
بیوشیمیایی مربوط به Turnover‏ استخوان و رادیوگرافی استفاده 
می‌شود. 

وآلکالن فس‌فاتان در بیشتر بیماران. افزایش آلکالن فسفاتاز توتال 
مارکر مناسب و حساسی برای بیماری فعال می‌باشد. اگرچه آلکالن فسفاتاز 
استخوانی ممکن است Sle‏ حساس‌تری نسبت به آلکالن فسفاتاز توتال She‏ 
بررسی بیماران دارای فعالیت بیماری کمتریا سسطوح پائین‌ترآلکالن فسفاتاز 
کبدی باشد. 


موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


بالا یا سطح بالای ترمال بالا 


کمبود ویتامین 10 پائین یاسطح پائین یاسطح بالا پائین 

بااستئومالاسی پائین نرمال . بائین ترمال 

دفع کلیوی فسفر طبیعی پائین طبیعی یا بالا طبیعی پائین یا سطح پائین نرمال بالا 

با استئومالاسی 

بیماری پاژه طبیعی طبیعی طبیعی We‏ بستگی به وضعیت تغذیه‌ای دارد؛ اغلب ctl‏ طبیعی بالا 

هیپرپاراتبروئیدی ‏ بالا پائین یااسطح ‏ بالا بستگی یه وضعیت تغذیه‌ای دارد؛ اغلب پائین یالا یا سطح بالای ترمال بالا یا سطح بالای نرمال 
اولیه پائین Jey‏ 


2 SS ۰((۰ب۹9۰(---‎  (چ(۹ب۰ب۰ب۰‎ 


۵- موتاسیون آنزیم‌های ۳450 تنظیم‌کننده متابولیسم ویتامین (1(شامل 
۱-آلفا هیدروکسیلازو ۲۵ هیدروکسیلاز) و موتاسیون رسپتور ویتامین (VDR) D‏ 
ازعلل نادر ریکتزو استئومالاسی هستند. 

هییوفس_فاتمی: اختلالات هیپوفسفاتمیک شیوع کمتری دارند اما 
اغلب با علائم شدیدتری تظاهر می‌یابند. این اختلالات عبارتند از: 

۱- ریکتز هیپوفسفاتمیک وابسته به کروموزوم X‏ 

۲- استئومالاسی ناشی از تومور: به علت اختلال در متابولیسم با 
تولید بیش از حد فاکتور رشد فیبروبلاستی-۲۳ یا 106023 (نوعی پروتئین 
فسفاتونین) است. 

۳- سندرم‌های دفع بیش از حد فسفراز کلیه شامل سندرم فانکونی 

۵ توکسین‌ها: آلومینیوم. فلوراید و فلزات سنگین (مانند کادمیوم) با 
اختلال در مینرالیزسیون استخوان موجب استئومالاسی می‌شوند. 

9 اسیدوز متابولیک مزمن: اسیدوز متابولیک مزمن می‌تواند موجب 
استئومالاسی و ریکتز شود. 

هموتاسیون آلکالن فسفاتاز غیراختصاصی MTNSALP) gab‏ 
موجب تجمع بیش از حد پیروفسفات Sy)‏ مهارکننده طبیعی مینرالیزاسیون) 


و هیپوفسفاتازی می‌شود. 
9 اختلالات ژنتیکی: ازعلل نادر استئومالاسی. استئوژنز ایمپرفکتا نوع VI‏ 
است. 
[2] تظاهرات بالینی 
ریکتن ریکتزدر کودکان با علائم زیر مشخص می‌شود (شکل ۱۲-۴): 
۱-کاهش رشد قدی 


۳- پهن شدن متافیز استخوان‌های دراز (مچ دست و تیبیا) 

۳-کمانی شدن استخوان‌ها (Bowing)‏ 

۴-برجستگی J ove‏ اتصال دنده‌ها به غضروف دنده‌ای (تسبیح 
راشیتیک با (Rosary Rachitic‏ 

ه استئومالاسی: استئومالاسی در بزرگسالان با علائم زیر مشخص 
می‌شود JS)‏ ۱۳-۵): 

۱- درد استخوانی 

۲- ضعف عضلات پروگزیمال (یک علامت بسیارمههم) 

۳- شکستگی 

۴- دشواری oly‏ رقتن 

[ق] تشخیص: تشخیص استئومالاسی با علائم و نشانه‌های بالینی مطرح 


می‌شود. 


clase‏ دارویی: اساس درمان بیماری ofl‏ بیس‌فسفونات‌ها هستند 
که بازجذب استخوان را با مهار استئوکلاست‌ها کاهش می‌دهند. زولندرونیک 
dw!‏ داخل‌وریدی خط اوّل درمان بوده و نسبت به بیس فسفونات‌های 
خوراکی موجب طبیعی شدن سریع‌ترو پایدارترآلکالن فسفاتاز می‌شود. 

اندیکاسیون‌های جراحی 

۱- در صورت ایجاد شکستگی کامل يا تقریباً کامل در محل ضایعات پاژه 

۲- برای اصلاح زاویه در آرتریت (Realignment)‏ 

۳- آرتروپلاستی کامل مفصل زانو یا هیپ در موارد درگیری شدید زانو یا 


هی 
استلومالاسی و ریکتز 


تعریف: استئومالاسی و ریکتزدر pled‏ نقاط جهان شایع بوده و معمولاً 
تشخیص داده نمی‌شوند. استئومالاسی و ریکتز در حقیقت یک بیماری هستند 
و فقط از نظر زمان بروزبا هم تفاوت دارند. ریکتز«راشیتیسم) در اطفال که 
صفحات رشد (اپی‌فیزها) باز بوده رخ می‌دهد در حالی که استئومالاسی در 
بزرگسالان که اپی‌فیزها بسته است. ایجاد می‌شود. 

پاتوژنز: اختلال اساسی دراین 99 بیماری. ناتوانی در مینرالیزاسیون 
استئونیدها (ناتوانی در تشکیل کریستال‌های هیدروکسی آپاتیت درداخل 
استئوئید) بوده در حالی که تشکیل استئوئید طبیعی است. 

آق پاتولوژی: در بیوپسی استخوان این بیماران موارد زیر دیده می‌شود: 

(Thick Osteoid Seams) درزهای استئوئید ضخیم‎ -۱ 

۲-کاهش محتوای مواد معدنی (مینرال) استخوان 
Hl‏ عوارض: استخوان دراستئومالاسی و ریکتزازنظرمکانیکی ضعیف تربوده 
و در خطرشکستگی‌های کاذب یا استرسی. شکستگی‌های حقیقی, کمانی شدن 
استخوان‌های دراز (Bowing)‏ و دفورمیتی‌های اسکلتی می‌شود. 
۵ اتیولوژی 

8 کمبود ویتامین : شایع‌ترین cde‏ ریکتزو استئومالاسی بوده و با سطح 
پائین ۲۵-هیدروکسی ویتامین (1مشخص می‌شود. علل کمبود ویتامین D‏ 
عبارتند ان 


- تغذیه ضعیف یا سوء‌جذب (شایع‌ترین (cde‏ 

۳- بیماری کبدی پیشرفته (به علت کاهش تولید کبدی ویتامین D‏ 
۳- سندرم نفروتیک (به علت دفع بیش از حد کلیوی ویتامین D‏ 

۴- مصرف داروهای ضد تشنج (به علت افزایش کاتابولیسم ویتامین ظ) 


www.kaci.ir | 
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روماتولوژی/ فصل ۱۲ + بیماری‌های متابولیک استخوان 


کاهتشس وزن 
اهش وزن ES‏ پروگزیمال 


کمانی شدن 
مختصر اندام‌ها 
(Bowing)‏ 


شکل ۱۲-۵. تظاهرات بالینی استئومالاسی 


شکل ۰۱۲-۶ Looser’s zones‏ در استئومالاسی 


Dil yooh نات‎ ELEMENT 
در مینرالیزاسیون استخوان‌ها می‌شود؛ این پدیده در 1899-5(« ریکتزو‎ 
BL در بزرگسالان. استئومالاسی نامیده می‌شود. بنابراین مهم‌ترین‎ 
می‌شود,‎ ASE آزمایشگاهی که دراکثر ستوالات ریکتزو استئومالاسی برآن‎ 

کاهش فسفر سرم است. 


۱ www.kaci.ir 


شکل ۱۲-۴. تظاهرات بالینی ریکتز(راشیتیسم) 


یافته‌های آزمایشگاهی: تست آزمایشگاهی که در صورت شک به 
استئومالاسی و ریکتز درخواست می‌شوند. عبارتند از: 
- فسفر سرم 
۲- ویتامین 10 شامل ۲۵ هیدروکسی ویتامین 3 و 1,25[OH]2D3‏ 
PTH -۳‏ 
۴ آلکالن فسفاتاز 
۵- فسفر ادرار ناشتای ۲ ساعته 
۶-کراتی‌نین 
CER‏ فسفاتوری نامتناسب که با سنجش فسفر ادرر تاشتای ۲ ساعته و 
کراتی‌نین تشخیص داده می‌شود به نفع اختلال دفع بیش از حد فسفات از 
کلیه است. 
هیافته‌های رادیولوژیک: adh‏ کاراکتریستیک استئومالاسی در 
رادیول وژی. شکستگی‌های استرسی بوده که به آنها مناطق Looser‏ 
یا شکستگی‌های کاذب Milkman‏ نیز گفته می‌شود و اکثرآ در استخوان‌های 
تحمل‌کننده وزن رخ می‌دهند (۱۰۰/ امتحانی). این یافته‌ها در رادیوگرافی 
ساده LMRI «CT -Scan‏ سینتی‌گرافی استخوانی کل بدن دیده می‌شوند 
Sis)‏ ۱۲-۶). 
روش DXA‏ تراکم معدنی استخوان (BMD)‏ با کمک جذب‌سنچی 
رادیوگرافیک با انرژی دوگانه! (DXA)‏ اندازه‌گیری می‌شود. تراکم استخوان در 
مبتلایان به استئومالاسی Vyas‏ پائین بوده که آن را به اشستباه به استئوپروز 
نسبت می‌دهند. همچنین به دلیل اینکه برخی از درمان‌های استئوپروز 
(بیس‌فس_فونات‌ها) موجب بدترشدن استئومالاسی می‌شوند. باید قبل از 
درمان استئوپروز سایر اختلالات مینرالیزاسیون استخوان Rule out‏ شوند. 
وبیویسی استخوان: در مواردی که تشخیص قطعی ALS‏ بیوپسی 
استخوان دکلسیفیه نشده نشاندار شده با تتراسیکلین می‌تواند شدت اختلال 
مینرلیزاسیون را مشخص نماید. 


1- Dual-energy X-ray absorptiometry 


بیماری استخوانی ناشی از هیپرپاراتیرونیدی 


(PHPT) هیپریا راتیروئیدی اوّلیه‎ Bl 


اتیولوژی: هیپرپاراتیروئیدی اولیه ناشی از آدنوم یا هیپرپلازی 
پاراتیروئید بوده و با افزایش کلسیم و PTH‏ سرم مشخص می‌شود. 

تظاهرات بالینی: بسیاری ازبیم اران در دانسیتومتری (DXA)‏ 
استئوپنی یا استئوپروز نشان می‌دهند. کاهش توده استخوانی اغلب در 
استخوان کورتیکال یک سوم پروگزیمال رادیوس و پروگزیمال فمور دیده 
می‌شود و مهره‌های کمری که عمدتاً حاوی استخوان اسفنجی هستند. درگیر 
نمی‌شوند. ریسک شکستگی به ویژه شکستگی مهره‌ها در هیپرپاراتیروئیدی 
451 افزايش ub cee‏ اما بیشتر شکستگی‌های مهره‌ای از نظر بالینی مخفی 
بوده و در تصویربرداری تشخیص داده می‌شوند. 

(SHPT) هیپرپا رتیروئیدی ثانویه‎ Bl 

@ پاتوژنن افزایش فیزیولوژیک ۳111 در پاسخ به هیپوکلسمی و یا کمبود 
۵-هیدروکسی ویتامین D3‏ پاتوژنز اصلی هیپریاراتیروئیدی ثانویه است. 

اتیولوژی 

۱- هیپرپاراتیرولیدی ثانویه تقریباً همیشه در زمینه بیماری مزمن کلیه 
پیشرفته 9(CKD)‏ درنتیجه هیپوکلسمی مزمن. هیپرفسفاتمی و کاهش 
کلسی‌تریول (1,25[OH]2D3)‏ رخ می‌دهد. 

۲- در اختلالات سوءجذب مانند بای‌پسس معده ممکن است کمبود 
۵-هیدروکسی ویتامین 73 ایجاد شود. 
1 در هیپرپاراتیروییدی ثانویه نیز کاهش توده استخوانی در 
استخوان‌های کورتیکال رخ می‌دهد. 

[*] هیپرپاراتیروئیسدی aE‏ این حالت با هیپرکلسمی و افزایش PTH‏ 
سرم به دنب‌ال هیپرپاراتیروئیدی انویه طول کشیده (در زمینه (ESRD‏ 
مشخص می‌شود. تحریک مزمن پاراتیروئید موجب obey!‏ آدنوم یا هیپرپلازی 
پاراتیروئید و فعالیت خودمختار غده می‌شود. 


(8أستئیت فیبروز کیستیک 

۵ اتیولوژی: شکل شدید بیماری استخوانی ناشی ازهیپرپاراتیروئیدی 
بوده که متعاقب افزایش شدید و مزمن ۳11 ایجاد می‌شود. امروزه شیوع 
این DS!‏ در هیپرپاراتیروئیدی اوّلیه کاهش يافته است و معمولاً در 
هیپرپاراتیروئیدی ثانویه و الثیه شدید. طول کشیده و درمان نشده (در زمینه 
(ESRD‏ 9 نیزکارسینوم پاراتیروئید رخ می‌دهد. 

یاتوزنز: استئیت فیبروز کیستیک با افزایش Turnover‏ استخوان 
مشخص می‌شود؛ به طوری که افزایش همزمان بازجذب استئوکلاستیک 
استخوان و ساخت استئوبلاستیک استئوئید همراه با تسریع مینرالیزاسیون 
استخوان رخ می‌دهد. 
7 کیست‌های کوچک در کورتکس و تابکولها(23:08) و افزایش 
تعداد فیبروبلاست‌ها و استرومای مغز اس‌تخوان (Fibrosa)‏ در این بیماران 
کاراکتریستیک هستند. 

تظاهرات بالینی: مبتلایان به ُستئیت فیبروز کیستیک ممکن است 
دچار درد استخوان یا شکستگی شوند. 

۵ یافته‌های آزمایشگاهی: مارکرهای تشکیل استخوان مثل آلکالن 
فسفاتاز و استنوکلسین و نیزمارکرهای بازجذب استخوان نظیر (-ترمینال و 
-ترمینال تلوپپتید افزایش می‌یابند. 


4 موسسه فرهنگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


درمان: درمان به اتیولوژی زمینه‌ای بستگی دارد. 

۱- تجویزویتامین D‏ (ارگوکلسسیفرول با کوله‌کلسیفرول) به همراه کلسیم 
موجب ترمیم شکستگی‌ها و کاهش درد در کمبود ویتامین (1 می‌شوند. 

۲- فسفر خوراکی و کلسی‌تریول (آنالوگ فعال ویتامین 0) موجب بهبود 
استئومالاسی در ریکتز هیپوفسفاتمیک می‌شوند. 

۳-کاهش FGF23‏ با آنتی‌بادی‌های منوکلونال موجب بهبود استئومالاسی 
در ریکتز هیپوفسفاتمیک وابسته به (XLH) X‏ می‌شوند. 

۴- در کودکان Sere‏ به هیپوفسفاتازی (HPP)‏ استفاده از TNSALP‏ 
نوترکیب نجات بخش بوده 9 درد و ناتوانی این بیماران را کاهش می‌دهد. 

۵- قطع مصرف داروها یا توکسین‌های مسبب استئومالاسی نیز توصیه 


قا سیرو پی شآگهی: این بیماری‌ها معمولا پاسخ بسیار خوبی به درمان 


ات شدید. بیمار می‌تواند به ae oe‏ 


me‏ می‌کند رپوس هی رانک .کلسیم خون اه ۸۷ .فسفر 
mg/dl‏ ۸۱ :و برابرمقدار طبیعی گزارش شد. در گرافی استخوان لگن. 
Looser’s zone‏ دیده می‌شود. plod‏ موارد زیر به عنوان علت بیماری مطرح 


است به جز: (پرانترنی اسفند ۳٩-قطب‏ ۶ کشور ی [دانشگاه زنجان]) 
mg/dl‏ 8.5-10 : کلسيم نرمال 
1 2.5-5 : فسفر نرمال 
الف) کمبود ویتامین D‏ ب) هیپوپاراتیروئیدی 
ج) سندرم سوء‌جذب د) مصرف زیاد داروهای ضد تشنج 
Y‏ سس« 


Ca=8.7mg/dl (8.6-10.5) 
P=2.1mg/dl (2.5-5.4) 
ALK-P=13201U/ml (150-600) 
iPTH=310pg/ml (15-65) 


" کدام تشخیص بیشترمطرح است؟ 

(پرانترنی شهریو ٩۳‏ -قطب ۱ کشور ی AF AK Ao]‏ و مازندران]» 
ب) هیپرپاراتیروئیدی اولیه 
د) پسودوهیپوپاراتیروئیدی 


ela core‏ کرده Gaul‏ در معاینات. ات درلمس دنده‌ها وجود 
درد آزمایشات بیمار به شرح زیر است: 
Ca =8 (NL=8.5-10.5), ۴۶3 (NL = 2.3-4.7)‏ 
ALK-P = 350 (NL= 14-44 IU/L)‏ 
PTH = 140pg/ml (NL =<65)‏ 
دانسیتومتری Low bone mass‏ گزارش شده است. بهترین اقدام درمانی در 
این بیمار کدامیک از موارد زیراست؟ 
الف) ویتامین D‏ 
ج) پاراتیروئیدکتومی 


OV (دستیاری-اردیبهشت‎ 
Cinacalcet ب)‎ 


۵ آلندرونات 
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شکل ۱۲-۸. نمای Salt and pepper‏ در هیپرپاراتیروئیدی 


شکل ۰۱۲-۹ tumor‏ 1370172 در هیپرپا راتیروئیدی 


۳- در هیپرپاراتیروئی دی ثانویه شدید, به ندرت پاراتیروئیدکتومی 
اندیکاسیون دارد. 

ها عوارض: ممکن است متعاقب پاراتیروئیدکتومی در هیپرپاراتیروئیدی 
شدید؛ هیپوکلسمی رخ دهد. این وضعیت "سندرم استخوان گرسنه" نام دارد. 


\ 
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استئودیستروفی کلیوی ‘ 


ع] تعریف: استئودیستروفی کلیوی به اختلالات ‘Turnover‏ 
مینرالیزاسیون لیزاسیون و مورفولوژی استخوان درزمینه بیماری مزمن کلیه 
(CKD)‏ گفته می‌شود. این اختلال با سطوح غیرطبیعی کلسیم سرم. فسفر؛ 
FGF23.PTH‏ و يا متابولیسم غیرطبیعی ویتأمین 9D‏ نی زکلسیفیکاسیون‌های 
عروقی و بافت نرم همراه است. 

پاتوژنز: استئودیستروفی کلیوی ممکن است در مرحله ۲ 71610 ایجاد 
شود ما درمراحل ۴ و ۵ CKD‏ شایع است. همچنین خطر شکستگی در 
موارد خفیف و متوسط 016 افزایش می‌یابد. دراوایل 216, کاهش دفع 
فسفرموجب افزایش تولید 17621823 می‌شود. هیپرفسفاتمی» رسوب کلسیم در 
بافت‌های نرم و کاهش تولید 1,25[OH]2D3‏ موجب هیپوکلسمی و به دنبال 
آن هیپرپاراتیروئیدی ثانویه می‌شود. 


1- Hungry bone syndrome 
www.kaci.ir 


شکل ۱۲-۷. حل شدن استخوان زیرپریوست در فالانژهای دیستال در 


هیپرپاراتیروئیدی (استئیت فیبروز کیستیک) 


و یافته‌های رادیولوژیک: هه آهای تسخیصی أستئیت فیبروز 
کیستیک, عبارتند ازن 

۱-دمینرالیزاسیون سقف جمجمه بانمای نمک_فلفل یا 52120-۴006۲ 

(شکل ۱۲-۸) 

۲- بازجذب‌های کلافه مانند در نوک استخوان‌های انگشتان و بخش 

دیستال کلاویکل 

۳ بازجذب زیرپریوست درسمت رادیال کورتکس انگشتان دوّم JS)‏ ۱۲-۷) 

۴- تومورهای قهوه‌ای (Brown)‏ در لگن و استخوان‌های دراز«شکل ۱۲-۹). 

آه] درمان 

درمان هیپرپاراتیروئیدی اّلیه وثالثیه: درمان هیپرپاراتیروئیدی 
شامل کاهش با طبیعی نمودن PTH‏ است. 

۱-اگرهیپرکلسمی خفیف و تراکم معدنی استخوان طبیعی باشد, ممکن 
است هیچ درمانی مورد نیاز نباشد. 

۲- در مبتلایان به أستئیت فیبروز کیستیک. پاراتیروئیدکتومی علاج‌بخش 
موجب بهبود نشانه‌های بیوشیمیایی و رادیولوژیک می‌شود. در بیماران 
غیرمبتلابه أستئیت فیبروز کیستیک, بعد از پاراتیروئیدکتومی تراکم معدنی 
استخوان به خصوص در ستون مهره‌ها به سرعت افزایش می‌یابد. 

۳- سیناکلست یک داروی مقلد کلسیم در پاراتیروئید بوده و جهت کاهش 
PTH‏ در بیماران زیر اندیکاسیون دارد: 

اف بیماران مبتلا به کارسینوم پاراتیروئید که رزکسیون جراحی در آنها 
موفقیت‌آمیز نبوده است. 

ب) مبتلایان به هیپرکلسمی شدید به cde‏ هیپرپاراتیروئیدی اوّلیه با 
ثالثیه که کاندید جراحی نیستند. 

هدرمان هیپرپاراتیروئیدی تانویه 

(- مکمل‌های خوراکی ویتامین D3‏ (کوله‌کلسیفرول) یا D2‏ (ارگوکلسیفرول) 
دردرمان هیپرپاراتیروئیدی ثانویه ناشی ا زکمبود ویتامین ISD‏ برده می‌شوند. 

۲- در ESRD‏ بسته به Curing‏ بالینی بیمار, فرم فعال ویتامین D‏ 
(کلسی‌تریول) یا آنالوگ آن به همراه مکمل کلسیم. داروهای جاذب فسفات و 
سیناکلست تجویز می‌گردد. 


دارند. استفاده از داروهای سرکوب‌کننده ایمنی پس از پیون د به خصوص 
گلوکوکورتیکوئیدها موجب کاهش سریع تسوده استخوانی می‌شوند. 
گلوکوکورتیکوتیدها سبب افزایش بازجذب و کاهش ساخت استخوان, کاهش 
جذب روده‌ای کلسیم, افزایش دفع کلیوی کلسیم و غالبا فکستگی در ۶ ماه 
ال درمان می‌شوند. تاکرولیموس و سیکلوسپورین نیز موجب کاهش توده 
استخوانی می‌شوند. کاهش تراکم معدنی استخوان ممکن است قبل از پیوند 
نیزوجود داشته باشد که به علت نارسایی ارگان )9 درمان نارسایی ارگان). 
سوءتغذیه. سوء‌جذب. بی‌تحرکی یا هیپوگنادیسم باشد: 

۱ درسیروز صفراوی اوّلیه, توکسین‌های کلستاتیک موجب کاهش 
فعالیت استئوبلاست‌ها و استئوپروز با Turnover‏ پائین می‌شوند. 

۲- در مبتلایان به فیبروز کیستیک, سوءجذب کلسیم و ویتامین D‏ 
سوء‌تغذیه و وزن پائین از he‏ کاهش تراکم معدنی استخوان هستند. 

۳- بی‌تحرکی درمراحل انتههایی بیماری ریوی یا قلبی موجب کاهش 
تراکم استخوان می‌شود. 

۴ مبتلایان به 5100 که تحت پیوند کلیه قرارمی‌گیرن د, اغلب 
استئودیستروفی کلیوی دارند. 

sly SSE‏ غربالگری بیمارانی که در خطر استئوپروزناشی از پیوند 
هستند. انجام DXA‏ اندازه‌گیری ویتامین (1 و تصویربرداری از ستون‌مهره‌ها 
قبل از پیوند. توصیه می‌شود. 

Fl‏ پیشگیری: انجام مداخلات درمانی در بیمارانی که در خطر بالای 
شکستگی و استئوپروزپس از پیوند قراردارند. از شکستگی‌های پس از پیوند 

بیماری‌های ژنتیکی 


جلوگیری می‌کند. 
استنوژنزایمپرفکنا 


واهمیت: شایعترین اختلال منوژنیک که موجب کاهش تراکم معدنی 
استخوان (BMD)‏ می‌شود. استئوژنز ایمپرفکتا است. شدت بیماری به نوع 


ژن موتاسیون یافته بستگی دارد. 
6 اتیولوژی: اين بیماری به Cle‏ موتاسیون ژن‌های کلاژن نوع 1ایجاد 
می‌شود. 


تظاهرات بالینی: کاهش شدید تراکم معدنی استخوان» شکنندگی 
استخوان‌ها و دفورمیتی اسکلتی تظاهر اصلی این بیماری هستند. همچنین 
احتمال درگیری بافت‌های حاوی کلاژن از جمله تاندون, پوست. چشم‌ها و 
دندان‌ها (Dentogenesis imperfecta)‏ وجود دارد. 

[#] سند رم استئوپروز - سودوگلیوما: یک اختلال منوژنیک نادرتر 
بوده که با کاهش تراکم معدنی استخوان. استئوپروز شدید و کوری تظاهر 
می‌یابد. این سندرم یک اختلال اتوزوم غالب است و به علت موتاسیون‌های 
غیرفعال‌کننده در ژن LRPS‏ ایجاد می‌شود. این پروتئین در مسیر پیامرسانی 
WNT‏ در استئوبلاست‌ها نقش دارد و موجب افزایش تشکیل استخوان 
می‌شود. 
01 متاسیون 6 در ژن WNT‏ نیز موجب استئوپروز زودرس 
می‌شود. 

2 اختلالات همراه با افزایش تراکم استخوانی 

۱- موتاسیون‌های فعال‌کننده 5 )993931 غالب) 

۲- موتاسیون ژن اسکلروستین 
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انواع: انواع استئودیستروقی کلیه» عبارتند از: 
۱- بیماری استخوانی با Turnover‏ بالا راستئیت فیبروز کیستیک) 


۳- بیماری استخوانی با Turnover‏ پاتین (بیماری آدینامیک استخوان) 

۳- استئومالاسی 

۴- نوع Mixed‏ 
)در گذشته استئومالاسی و أستتیت فیبروز کیستیک شایع‌تر 
بودند؛ اما امروزه شیوع این دو بیماری کاهش یافته و شیوع بیماری آدینامیک 
استخوان در حال افزایش است. 
و6 نکته لک روش قطعی برای افتراق انواع استئودیستروفی, بیوپسی 
اسستخوان ایلیاک پس از نشاندار شدن با تتراسیکلین است. با این حال. 
سنجش PTH‏ و آلکالن فسفاتاز روش‌های غیرتهاجمی کمک‌کننده هستند. 

آستئیت فیبروز کیستیک: ناشی از ترشح بیش از حد ۳713 بوده که 
موجب افزایش 6۲ استخوان. دمینرالیزاسیون و شکستگی می‌شود. 
PTH‏ آلکالسن فسفاتازدراین بیماری افزایش bese‏ درمان هسامل 

کلسی‌تریول سیناکلست یا هر دو است. Etelealcetide‏ یک مقلد جدید 
کلسیم بوده که به صورت وریدی استفاده می‌شود و ممکن است موثرترازدو 
داروی دیگر باشد. 

[قا بیماری آدینامیک استخوان 

تعریف: این بیماری با کاهش b‏ فقدان فعالیت استئوبلاستیک با 
استئوکلاستیک یا استئوئید در بیوپسی استخوان مشخص می‌شود. 

۵ پاتوژنن بیماری آدینامیک استخوان base‏ ناشی از درمان بیش از حد 
با 12510111203 اکلسی‌تریول) یا داروهای جاذب کلسیم فسفات بوده که 
موجب سرکوب بیش از حد PTH‏ می‌شود. 

تظاهرات بالینی: درد استخوان. شکستگی, هیپرکلسمی و 
کلسیفیکاسیون عروقی از علاثم بیماری آدینامیک استخوان هستند. 

#درمان: اساس درمان کاهش دوزآنالوگ‌های فعال ویتامین 9 و 
سیناکلست است. داروهای استئوآنابولیک مانند آنالوگ‌های PTH‏ ممکن 
است مفید باشند., اما اطلاعات اندکی در مورد اثربخشی آنها وجود دارد. 

ع] استئومالاسی 

تعزیف: استئومالاسی شدید آمروزه نادر بوده و با درد استخوان» کاهش 
تراکم معدنی استخوان , درزهای استئوئید ضخیم و نقص مینرالیزاسیون در 
بیوپسی استخوان مشخص می‌شود. 

پاتوزنن در گذشته رسوب آلومینیوم در استخوان به cle‏ مصرف 
داروهای جاذب فسفات حاوی آلومینیوم علت اصلی استئومالاسی بود. اما 
آمروزه این داروها مصرف نمی‌شوند. اختلال خفیف تر مینرالیزاسیون دراوایل 
CKD‏ به علت افزایش فسفرو ۲02123 رخ می‌دهد. 

@ درمان: استئومالاسی ناشی از 0160 به درمان با 1,25[OH]2D3‏ پاسخ 
می دهد . 

#] استئودیستروفی کلیه نوع Mixed‏ به صورت بیماری استخوانی 
با Turnover‏ بالا یا پائین به همراه استئومالاسی مشخص می‌شود. این نوع 


شیوع کمتری دارد. 
استنوپروز ناشی از پیوند 


اتبولوژی: بیمارانی که در گذشته تحت پیوند اعضاء قرار گرفته‌اند. 
به طورشایعی دچار استئوپروز می‌شوند و در خطربالای شکستگی قرار 
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روماتولوژی/ فصل ۱۲ + بیماری‌های متابولیک استخوان 


است اسکلروتیک شود. بیوپسی استخوان به ندرت لازم است . همانند بیماری 
پاژه. برای بررسی گستردگی بیماری می‌توان از اسکن استخوان با تکنسیوم ۹٩‏ 
استفاده کرد. 

درمان: بسته به گسترش بیماری» درمان شامل تجویزمُسکن» 
فیزیوتراپسی. جراحی ارتوپدی ب-رای بیماری‌های مهره‌ها و پروگزیمال فمور. 
مانیتورینگ از نظر نقاییص اعصاب جمجمه‌ای. درمان اختلالات آندوکرین 
و اختلالات مینرال و بیس‌فسفونات‌ها است. البته اطلاعات اندکی درباره 
اثربخشی بیس فسفونات‌ها وجود دارد. 

بیماری‌های ایسکمیک و انفیلتراتیو 

(ه] آسیب ایسکمیک استخوان: آسیب ایسکمیک به استخوان در موارد 
زیررخ می‌دهد: 

۱- مصرف گلوکوکورتیکوئیدها یا الکل 

۲- هموگلوپینوپاتی‌ها 

۳- بیماری‌های ذخیره گلیکوژن (مانند بیماری گوشه) 

۴- رادیاسیون بیش از > 
در رادیوگرافی. تغییرات موضعی يا منتشر در تراکم معدنی استخوان 
و کلاپس استخوانی دیده می‌شود. 

il‏ مولتیپل میلوم: انفیلتراسیون بدخیم مغزاستخوان توسط پلاسماسل‌ها 
با فعال کردن بیش از حد استئوکلاست‌هاء موجب استئوپروز شدید و معمولاً 
هیپرکلسمی می‌شود. 

[2] ماستوسیتوز سیستمیک: یک بیماری لنفوپرولیفراتیو بوده که موجب 
گرفتاری ارگان‌های متعدد از جمله پوست (کهیر پیگمانته) کبد. طحال , غدد 
لنفاوی و byl olf‏ استئولیتیک کانونی و یا استئوپروز منتشر و شکستگی 
می‌شود. 

6 بیماری‌های انفیلتراتیو موجب استئوپنی منتشر درد استخوانی و 
شکستگی می‌شوند و باید در استئوپروز غیرقابل توجیه در نظر گرفته شوند. 


Next Level 


یادم باشد که 
GUIDELINE2 BOOK REVIEW |‏ | 


(- مهمترین یافته آزمایشگاهی بیماری یاژه. افزایش آلکالن فسفاتاز 
است. 

۲- دربیماری پاژه؛ کلسیم و فسقرطبیعی بوده ولی آلکالن فسفاتاز 
افزایش یافته است. 

۳- خطرناک‌ترین عارضه بیماری ofl‏ استئوسارکوم است . 

۴- اساس درمان بیماری پاژه. بیس‌فسفونات‌ها هستند. 
زولندرونیک اسید داخل وریدی خط اوّل درمان است. 

۵- شایع‌ترین علت ریکتزو استئومالاسی, کمبود ویتامین 0 بوده که با 
سطح پائین ۲۵-هیدروکسی ویتامین D‏ مشخص می‌گردد. 

۶ مصرف داروهای ضدتشنج با کاهمش ویتامین D‏ ریسک 
استئومالاسی و ریکتزرا بالا می‌بردند. 


www.kaci.ir 


1 نتی‌بادی‌های منوکلونال آگونیست اسکلروستین در درمان 
استئوپروز به کار برده می‌شوند. 
اه استئوپتروز 

پاتولوژی: دراستئوپتروزیا بیماری استخوان مرمری" بازجذب استخوانی 
توسط استئوکلاست‌ها مختل می‌شود.علی‌رغم افزایش توده استخواتی در 
استنوپتروزه خطر شکستگی در این بیماریافزایش می‌یابد که علت آن "تردی 
و شکنندگی"۲ استخوان است. 

6 تظاهرات بالینی: عائم بیماری با توجه به نوع موتاسیون متفاوت 
بوده و شامل دفورمیتی‌های اسکلتی, قد کوتاه. شکستگی‌های مکرر با ترمیم 
ضعیف. ماکروسفالی, اختلالات دندان» رشد بیش از حد فورامن‌های عصبی و 
فلج اعصاب و اختلال در خونسازی (به علت رشد بیش از حد استخوان و اشغال 
فضای مفزاستخوان) است. 

یافته‌های رادیوگرافیک: یافته‌های رادیوگرفیک این بیماری 
تشخیصی بوده و عبارتند از 

۱- اسکلروز ژنرالیزه 

۲- نمای "استخوان دراستخوان" (به علت باقی ماندن استخوان اسفنجی 
اولیه یا غضروف کلسیفیه شده) 

۳- نمای Rugger-jersey‏ در مهره‌ها 

۴- پهن شدن متافیز استخوان‌های بلند (دفورمیتی (Erlenmeyer flask‏ 

۵- افزایش ضخامت سقف و قاعده جمجمه 

درمان: هیچ درمان قطعی برای استئوپتروز وجود ندارد. 

fi]‏ ددیسپلازی فیبرو 

تعریف: این اختلال ols‏ با ایجاد ضایعات فیبری -استخوانی در 
اسکلت و تظاهرات خارج اسکلتی مشخص می‌شود. 

پاتوزنن دیسپلازی فیبرو به علت موتاسیون فعال‌کننده در ژن GAS‏ 
(زیرواحد 0 پروتئین 0 تحریکی) رخ می‌دهد. شدت بیماری به زمان وقوع 
موتاسیون در طی تکامل وابسته است. 

1 تولید بیش از حد 862823[ می‌تواند موجب مینرالیزاسیون غیرطبیعی 
استخوان به صورت موضعی و گاهاً سیستمیک شود. 

مناطق درگین دیسپلازی فیبرو می‌تواند با گرفتاری یک استخوان 
(منواستئوتیک) b‏ چند استخوان (پلی‌استئوتیک) همراه باشد, اما به ندرت 
می‌تواند تمام استخوان ها را درگیر نماید (پان استئوتیک). دیسپلازی فیبرو 
اغلب در جمجمه و فمور دیده می‌شود. اما گرفتاری مهره‌ها. دنده‌ها و لگن 
نیز شایع است. 

تظاهرات بالینی: تظاهرات بالینی از ورد بی‌علامست که به طور 
تصادفی در رادیوگرافی LES‏ می‌شوند تا ناتوانی شدید ناشی از شکستگی‌هاء 
درد و دفورمیتی اسکلتی متغیراست. بدخیمی‌های اسکلتی از عوارض نادر 
دیسپلازی فیبرو هستند. 

تظاهرات خارج اسکلتی: لکه‌های Cafe au lait‏ و يا پرکاری غدد 
آندوکرین (سندرم مککون آلبرایست) دراین بیماری ممکن است وجود داشته 
باشد. 

تشخیص: تشخیص با رادیوگرافی ساده | CT-Scan‏ قطعی می‌شود. 
در رادیوگرافی یک ضایعه مدولاری متسع (Expansile)‏ و Deforming‏ با نازک 
شدن کورتیکال و نمای Ground-glass‏ دیده می‌شود که با گذر زمان ممکن 


1- Marble bone disease 
2- Brittleness 


یافته‌های آستئیت فیبروز کیستیک در رادیولوژی عبارتند از 
و نمای Saltand Pepper‏ در سقف جمجمه 
ه بازجدب استخوان درنوک انگشتان و دیستال کلاویکل 
© بازجدذب زیر پریوست در سمت رادیال کورتکس انگشتان دوّم 
© تومورهای قهوه‌ای (Brown)‏ در لگن و استخوان‌های دراز 
۶- پاراتیروئیدکتومی و سیناکلست در درمان هیپرپاراتیروئیدی 
اوّلیه و ثالثیه و «1,25[OH]2D3‏ مکمل کلسییم. داروهای جاذب فسفات 
و سیناکلست در درمان هیپرپاراتیروئیدی ثانویه استفاده می‌شود. 
۷ -استئودیستروفی کلیه شامل انواع مختلفی است: 
الف) پیماری استخوانی YL Turnover L,‏ (استئیت فیبروز 
کیستیک) 
ب) بیماری استخوانی با Tumover‏ پائین (بیماری آدینامیک 
استخوان) 
ج) استئومالاسی 
د) نوع Mixed‏ 
۸- بیماری آدینامیک استخوان به علت درمان بیش از حد با 
1,25[OH]2D3‏ بوده که موجب سرکوب PTH‏ می‌شود. درد استخوانی» 
شکستگی, هیپرکلسمی و کلسیفیکاسیون عروقی از علائم آن هستند. 
اساس درمان کاهش دوزآنالوگ‌های فعال ویتامین gD‏ سیناکلست است. 
“VA‏ استئوژنزیس ایمپرفکتا شایعترین اختلال منوژئیک که موجب 
کاهش شدید تراکم معدنی استخوان » شکنندگی استخوان‌ها و دفورمیتی 
اسکلتی می‌شود. این بیماری اغلب ناشی از موتاسیون ژن‌های کلاژن نوع 1 


است. 

۰ - استلوپتروزیا بیماری استخوان مرمری با نقص در بازجذب 
استخواتی توسط استئوکلاست‌ها مشخص می‌شود. 

۱ -دیسپلازی فیبرو ناشی از موتاسیون فعال‌کننده در ژن GNAS‏ 


بوده که با شکستگی‌هاء درد و دفورمیتی اسکلتی. لکه‌های Cafe au Lait‏ 
و یا پرکاری غدد آندوکرین (سندرم مککو نآلبرایت) تظاهر می‌یابد. 


5,627 38.26 1,813 


۹ ۱ posts followers following 
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Kamran Ahmadi 


to KAMRAN_ AOM 


موسسه فرهتگی - انتشاراتی دکترکامرا ن احمدی 


۷- سایر fle‏ ریکتزو استئومالاسی, عبارتند از: 
© هییوفسفاتمی 
@ اسیدوزمتابولیک مزمن 
ه توکسین‌ها (آلومینیوم. قلوراید و فلزات سنگین مثل کادمیوم) 
* موتاسیون آلکالن فسفاتاز غیراختصاصی بافتی (INSALP)‏ 
@ استئوژنزایمپرفکتا نوع VI‏ 
۸- تظاهرات بالیتی استئومالاسی» عبارتند از: 
© درد استخوانی 
e‏ ضعف عضلات پروگزیمال (یک علامت بسیار مهم) 
شکستگی 
و دشواری راه رفتن 
4- یافته‌های کاراکتریستیک استئومالاسی در رادیول وژی؛ 
شکستگی‌های استرسی بوده که به آنها مناطق Looser‏ شکستگی 
کاذب Milkman‏ گفته می‌شود. 
۰- تغییرات آزمایشگاهی در استئومالاسی ناشی ازکمبود ویتامین D‏ 
عبارتند از: 
ه کاسیم پاین یا پائین سطح نرمال 
ه فسفرپائین یا all‏ سطح نرمال 
۰ هیدروکسی ویتامین OLD‏ 
دی هیدروکسی ویتامین ILD‏ یا سطح GIL‏ ترمال 
PTH ۰‏ و آلکالن فسفاتاز YL‏ 
۱- تغییرات آزمایشگاهی دراستئومالاسی ناشی از دفع کلیوی فسفر 
عبارتند از: 
ه کلسیم طبیعی 
ه فسفرپلین 
© 11 طبیعی با YL‏ 
۰۵ هیدروکسی ویتامین D‏ طبیعی 
۰ دی هیدروکسی ویتامین D‏ پائین یا سطح پائین نرمال 


آلکالن فسفاتاز YL‏ 


۲- هیپوفسفاتمی مزمن موجب اختلال در مینرالیزاسیون 
استخوان‌ها می‌شود؛ این پدیده در کودکان ریکتزو در بزرگسالان 
استئومالاسی نامیده می‌شود. بنابراین مهمترین یافته آزمایشگاهی که 
در اکثرسئوالات ریکتزو استئومالاسی برآن ASE‏ می‌شود. کاهش قسفر 
سرم است. 

۳- درمان استئومالاسی و ریکتز به اتیولوژی زمینه ای یستگی 
داشته و به قرارزیراست: 

(GI!‏ در کمبود ویتامین (: ویتامین ‏ (ارگوکلسیفرول یا 
کوله‌کلسیفرول) + کلسیم 

ب) در کمبود sph and‏ فسفر خوراکی + آنالوگ قعال ویتامین D‏ 
(کلسی‌تریول) 

۴- در هیپرپاراتیروئیدی اولیه. کاهش توده استخوانی در 
استخوان‌های کورتیکال رخ داده و استخوان‌های اسفنجی معمولاً درگیر 
نمی‌شوند. 

۵- شکل شدید بیماری استخوانی ناشی از هیپرپاراتیروئیدی. 
أستئیت فیبروز کیستیک است. دراین اختلال آلکالن فسفاتاز, 
استئوکلسین, ۷ - ترمین ال و :6 -ترمینال تلوپپتید افزای ش می‌یابند. 
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